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Introduction : Les troubles du comportement alimentaire durant la grossesse sont encore 
peu étudiés. Leur prévalence est estimée à 3%, cependant, ils seraient souvent sous-
diagnostiqués et par conséquent pris en charge de manière insuffisante. La littérature met 
toutefois en avant un risque élevé de complications materno-foetales liées aux TCA.  
But : Le but de ce Travail de Bachelor est de déterminer si l’anorexie mentale et la boulimie 
maternelles ont un impact sur le taux de prématurité, le poids de naissance et la 
circonférence crânienne du nouveau-né ainsi que le développement staturo-pondéral du 
foetus à l’enfant en bas-âge.  
 
Méthodologie : Notre travail consiste en une revue systématique de littérature réalisée au 
sein des bases de données PubMed et Cinahl grâce à des mots-clés prédéfinis. Les études 
ont été retenues sur la base de critères d’inclusion et d’exclusion déterminés auparavant et 
la qualité des études sélectionnées a été analysée à l’aide d’une grille standardisée. Les 
données des études ont été extraites dans différents tableaux et analysées afin de répondre 
à notre question de recherche. 
 
Résultats : Parmi les dix études de cohorte sélectionnées à l’issue de notre revue de 
littérature, six études décrivent des résultats contradictoires, mais indiquent une tendance 
plus élevée de prématurité chez les mères atteintes d’AM ou de B. Six études mettent en 
avant une relation similaire entre les TCA maternels et le faible poids de naissance du 
nouveau-né. Un risque de poids de naissance inférieur à la normale est présent chez les 
nouveau-nés de femmes souffrant de B et de façon plus importante chez ceux de mères 
souffrant d’AM. Trois études affirment que la circonférence crânienne des nouveau-nés de 
femmes atteintes d’AM ou de B est inférieure à celle des nouveau-nés de mères en santé. 
Huit études ont étudié l’évolution staturo-pondérale de la progéniture de mères souffrant de 
TCA et mettent en lumière une courbe staturo-pondérale significativement différente de celle 
des mères en santé. La croissance foetale est restreinte lors de TCA, particulièrement lors 
d’AM et les pics de croissance ont lieu plus tardivement chez les enfants de mères souffrant 
d’AM ou de B. 
 
Conclusion : Ce Travail de Bachelor a permis de mettre en évidence les liens entre l’AM et 
la B et certains impacts négatifs sur le foetus, le nouveau-né et l’enfant en bas-âge. Notre 
analyse démontre qu’un dépistage et une prise en charge spécialisés, multidisciplinaires et 
périconceptionnels, actuellement insuffisants, des femmes atteintes de TCA sont essentiels 
afin de diminuer les risques de complications. Bien que la littérature se soit développée au 
cours de cette décennie, elle demeure insuffisante et nécessite de plus amples 
investigations pour mieux comprendre l’implication périconceptionnelle des TCA. 
 
Mots-clés : Grossesse - Anorexie mentale - Boulimie - Prématurité - Poids de naissance - 
















Les troubles du comportement alimentaire (TCA) se manifestent sous diverses formes, dont 
deux formes majeures qui sont les plus sévères : l’anorexie mentale (AM) et la boulimie (B). 
L’AM se définit par un refus de maintenir un poids corporel normal minimum en fonction de 
l’âge et de la taille de la personne, par la peur intense de prendre du poids ainsi que par une 
altération de la perception de l’image corporelle (1). La B se définit quant à elle par des 
crises de B, soit l’ingestion en une période de temps limitée de grandes quantités de 
nourriture et le sentiment de perte de contrôle, des comportements compensatoires 
inappropriés, tels que les vomissements auto-induits, l’usage abusif de diurétiques et/ou de 
laxatifs, le jeûne ou l’activité physique excessive et par un surinvestissement de l’image 
corporelle et du poids (1).  
L’AM commence généralement entre 14 et 18 ans. Sa prévalence en Suisse s’élève à 1.2% 
tandis que la B débute entre la fin de l’adolescence et le début de l’âge adulte et représente 
2.4% de la population (2). Ces maladies sont donc particulièrement à risque pour les 
femmes en âge de procréer, soit entre 15 et 44 ans (3).  
En raison d’oligoménorrhée ou d’aménorrhée les femmes souffrant d’AM et/ou de B peuvent 
penser qu’elles sont stériles et représentent une population à risque de grossesse non 
planifiée (4). Une grossesse non planifiée induit une absence de préparation 
préconceptionnelle et constitue notamment un risque accru de carences et de complications. 
Lors de TCA, cela représente un taux de complications majoré, lié au mauvais état 
nutritionnel maternel et une absence de prise en charge adéquate.  
La grossesse est une période de grands bouleversements dans la vie d'une femme. Au 
cours des trente-sept à quarante-deux semaines que dure une grossesse physiologique, de 
nombreuses transformations apparaissent. Ces transformations, influencées par les 
hormones, sont aussi bien au niveau physique, psychique, émotionnel, affectif, cognitif que 
social (5). Il s’agit donc d’une période délicate pour la femme et cruciale pour la formation et 
le développement optimal du fœtus. Ainsi, de nombreux facteurs peuvent influencer le 
déroulement de la grossesse, notamment les TCA.  
 
Les TCA durant la grossesse ont été peu étudiés. Leurs impacts sur la grossesse n’ont pas 
été clairement définis dans la littérature. Cependant, cette dernière met en avant un risque 
de complications materno-fœtales liées aux TCA (6). 
 
A travers ce travail, les recherches effectuées visent à déterminer quels sont les impacts de 
l’AM et de la B maternelles sur le fœtus, le nouveau-né et l’enfant en bas-âge. Ce travail se 
focalise sur quatre variables de résultat : le taux de prématurité, le poids de naissance du 
nouveau-né, la circonférence crânienne et la courbe de croissance staturo-pondérale du 
foetus à l’enfant en bas-âge. Ce Travail de Bachelor cherche donc à définir les relations 
entre l’AM et la B maternelles sur les quatre variables susmentionnées. 
Afin de mettre en évidence les enjeux de nos recherches, différents aspects de la grossesse, 
de l’AM et de la B seront présentés. Dans un second temps, une revue systématique de 
littérature sera effectuée et l’analyse des études pertinentes sélectionnées permettra de 
déterminer l’impact de l’AM et de la B sur nos variables de résultat. Finalement, nous 
discuterons des différents facteurs pouvant influencer nos résultats. Les limites, points forts 







2.1 Physiologie de la grossesse 
La grossesse physiologique dure entre trente-sept et quarante-deux semaines. Au cours de 
cette période, les hormones contribuent à de nombreuses transformations notamment au 
niveau émotionnel, physique et affectif. Ces changements sont parfois une source de 
préoccupation intense de la part des femmes, particulièrement concernant la prise de poids 
(5). Une prise de poids physiologique survient au cours de la grossesse et est nécessaire au 
déroulement favorable de celle-ci. Cette prise de poids est due en moitié au gain de tissus 
adipeux maternels, au développement du foetus et de son environnement (placenta, liquide 
amniotique, hypertrophie utérine) ainsi qu’à l’augmentation de la poitrine. Pour l’autre moitié, 
elle est due à l’augmentation du liquide intracellulaire et du volume plasmatique. Des 
recommandations de l’Office fédéral de la santé publique (OFSP) sur la prise de poids 
optimale en fonction de l’indice de masse corporelle (IMC) pré-conceptionnel ont été éditées 
(Tableau 1) (7). L’évolution pondérale est mesurée lors de chaque visite de contrôle chez le 
gynécologue ou la sage-femme.  
Tableau 1: Recommandations de l’OFSP sur la prise pondérale gestationnelle  
 
Note: SG= semaines gestationnelles 
De plus, d’autres transformations physiques ont lieu, notamment l’augmentation de la 
production d’urine par les reins en raison de l’accroissement du métabolisme de la mère et 
des déchets qu’il produit. Le volume sanguin et le volume d’eau corporelle augmentent, ce 
qui a pour conséquence d’élever la pression artérielle et le débit cardiaque (8). 
2.2 Troubles physiologiques liés à la grossesse 
Les changements hormonaux occasionnent divers effets indésirables. L'augmentation des 
œstrogènes et de la progestérone peut provoquer des nausées et vomissements, 
particulièrement durant le premier trimestre de la grossesse. Sous l'action de la 
progestérone, la mobilité intestinale est réduite, ce qui provoque fréquemment une 
constipation. Afin de prévenir ces troubles, un apport régulier de 1.5 à 2 litres par jour de 
boissons de préférence non sucrées est recommandé. Pour favoriser un transit régulier,  la 
consommation régulière de fibres alimentaires contenues dans les céréales non raffinées et 
complètes, les légumineuses ainsi que les légumes est préconisée (9). Parmi les 
désagréments de la grossesse, les nausées et vomissements sont communs. Ils surviennent 
fréquemment le matin au lever. Dans le but de les atténuer, il est possible de manger avant 
de se lever afin d’éviter que l’estomac soit vide (10). Pour prévenir les troubles digestifs et en 
cas de nausées, il est préférable de fractionner son alimentation en consommant de petits 






La croissance intra-utérine se caractérise par la constitution de tissus, laquelle demande de 
l’énergie et des nutriments. De l’embryon au nouveau-né, la source et les besoins en 
nutriments requis pour la croissance ne sont pas les mêmes. Au début, les nutriments 
proviennent de l’ovule, ensuite, ils passent par le cordon ombilical, qui relie la paroi utérine 
de la mère au placenta et passe du sang maternel au sang fœtal via la barrière placentaire 
(8). Le cordon ombilical apporte également l’eau et l’oxygène nécessaires à la croissance via 
la veine ombilicale. Après la naissance, les nutriments sont apportés par l’allaitement. Les 
nutriments destinés au fœtus sont donc dépendants des nutriments présents dans le sang 
maternel. Cependant, le développement optimal du fœtus ne dépend pas seulement de 
l’alimentation maternelle, mais aussi de la capacité du métabolisme maternel à créer un 
environnement nutritif adapté aux besoins du fœtus, de l’importance de ses propres réserves 
ainsi que son état de santé périconceptionnel (11). 
L’OMS décrit dans un document sur les soins prénataux quarante-neuf recommandations 
pour une expérience de grossesse positive (12). Ces dernières comprennent les 
interventions nutritionnelles, l’évaluation maternelle et fœtale, les mesures préventives, les 
interventions face à des symptômes physiologiques courants et les interventions des 
systèmes de santé pour améliorer l’utilisation et la qualité des soins prénataux. Le but de ces 
recommandations est de diminuer le risque de complications spécifiques associées à la 
grossesse, comme par exemple le gain de poids excessif. 
 
2.3 Aspects nutritionnels 
 
2.3.1 Besoins nutritionnels 
Au cours de la grossesse, les besoins nutritionnels maternels augmentent afin de couvrir 
l'accroissement des dépenses dues au développement du fœtus. 
D’un point de vue énergétique, dès le quatrième mois de grossesse, les besoins se majorent 
d’environ 250-300 kcal par jour et dès le septième mois de 500 kcal par jour (10). Afin de 
palier à ce besoin supplémentaire en énergie, des collations peuvent être instaurées (9). 
D’un point de vue protéique, dès le quatrième mois, les besoins augmentent. Une 
alimentation équilibrée et variée avec la consommation de produits laitiers à raison de trois à 
quatre portions par jour permet de couvrir ces besoins et également ceux en calcium (10). 
La consommation de matières grasses de bonne qualité nutritionnelle, comme l’huile de 
colza ou l’huile de noix, doit être quotidienne et bihebdomadaire pour les poissons à chair 
grasse. En effet, ils contiennent des acides gras essentiels, dont les omégas 3, 
indispensables au développement favorable du système nerveux du fœtus (9). 
Concernant les micronutriments, les besoins sont accrus en vitamines et oligo-éléments 
durant les douze premières semaines de grossesse en raison de la formation des organes 
du fœtus (7). Les besoins en fer sont également supérieurs en lien avec la formation 
supplémentaire de sang. Ainsi, la consommation d’aliments riches en vitamine C 
simultanément avec une source de fer permet une meilleure assimilation du fer (9). De ce 
fait, une alimentation déséquilibrée peut engendrer des carences et donc d'éventuelles 
malformations. Il convient d’être prudent avec l’automédication concernant les vitamines et 
oligo-éléments. Un surdosage en certains micronutriments, dont la vitamine A, peut 
engendrer une malformation embryonnaire. En outre, la consommation de foie est 
déconseillée aux femmes en âge de procréer en raison de sa teneur élevée en vitamine A 
(9). Il est néanmoins essentiel de pallier à d’éventuelles carences en favorisant une 
alimentation diversifiée ou une supplémentation si des analyses médicales le suggèrent. Une 
méta-analyse effectuée sur dix-sept études évaluant les bénéfices de la supplémentation en 
micronutriments durant la grossesse sur la santé maternelle, fœtale et infantile suggère que 
pour les femmes enceintes dans les pays à faible et moyen revenus, une supplémentation 
en multi-micronutriments a un impact plus adéquat sur le fœtus  
qu’une supplémentation spécifique en fer et ou en acide folique en raison des carences 





nutriments. D’autant plus qu’au cours de la grossesse, les déficits en micronutriments 
deviennent, de manière générale, plus importants en raison des besoins accrus dus à la 
formation et au développement du fœtus (13). Une femme ayant un régime alimentaire 
pauvre et déficitaire en micronutriments devrait être supplémentée en multi-micronutriments. 
Concernant le dosage de la supplémentation en ces micronutriments, aucune 
recommandation n’a été éditée dans cette méta-analyse. Dans les pays industrialisés, les 
carences sont moins fréquentes, à l'exception de la carence en fer qui a une prévalence plus 
élevée que dans les pays en développement (14). Pour ces raisons, la prise de vitamines et 
minéraux devrait être discutée avec la sage-femme ou le gynécologue.  
Concernant l’allaitement maternel, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) le 
recommande en exclusivité durant les six premiers mois de vie (15). Durant l’allaitement, la 
mère produit en moyenne 780 ml de lait par jour. Cette production augmente les besoins 
maternels énergétiques et hydriques. Une partie de l’énergie peut être puisée dans les 
réserves adipeuses de la mère, formées durant la grossesse. En plus, 500 kcal 
supplémentaires par jour devront être apportées par l’alimentation afin de couvrir les besoins 
énergétiques accrus. Concernant les apports hydriques, une femme allaitante devrait 
consommer au moins 2 litres par jour de boissons non sucrées de préférence (13). 
 
2.3.2 Spécificités alimentaires 
 
La prévention de certaines maladies et intoxications pouvant affecter gravement le fœtus a 
mené à l'établissement de recommandations. Ainsi, les femmes enceintes doivent 
particulièrement prêter attention à ne pas consommer de poisson, de viande, d’œuf ou de 
produits laitiers à base de lait sous forme crue en raison du risque de listériose et de 
toxoplasmose. Ces deux maladies dues à des bactéries peuvent avoir une issue fatale pour 
le fœtus. Il convient de cuire la viande et le poisson à cœur, de consommer des produits 
laitiers à base de lait UHT ou pasteurisé ainsi que de laver à grande eau les fruits et légumes 
(7,9,10). Dans le but d’éviter une exposition aux métaux lourds et aux substances polluantes 
organiques tels que le plomb et les dioxines, la consommation de requin, d’espadon et de 
merlan ainsi que la viande de chasse est à proscrire.  De plus, le thon frais ne devrait pas 
être consommé plus d'une fois par semaine et le thon en conserve  plus de quatre fois par 
semaine (10).  
 
Concernant les boissons, l’alcool est particulièrement nocif pour le fœtus, puisqu’il traverse 
la barrière placentaire (16). Une consommation d’alcool peut engendrer un retard de 
croissance, des troubles du développement neurologique, une anomalie du système nerveux 
et des malformations (16,17). Par ailleurs, les boissons à base de caféine et de quinine sont 
également à éviter tout au long de la grossesse. Concernant la caféine, les données de la 
littérature sont contradictoires. Cependant, la caféine conduirait à un retard de croissance, à 
un poids inférieur à la naissance, à une naissance prématurée et/ou à une fausse couche 
(18). En plus de ces recommandations alimentaires, il est conseillé d’arrêter de fumer durant 
la grossesse, puisque la nicotine ainsi que d’autres substances nocives passent dans le 
cordon ombilical et le lait maternel (10). De plus, le tabac est un facteur de risque pour les 




Durant la grossesse, le corps maternel est sollicité pour répondre aux besoins permettant le 
développement du fœtus. Afin d’éviter des carences maternelles ainsi que d’éventuelles 
complications néfastes pour le fœtus, des recommandations ont été éditées. A noter 
également que les besoins fœtaux ne sont couverts, lors d'apports alimentaires maternels 







Les besoins en certains micronutriments sont augmentés au cours de la grossesse comme 
le montre le tableau 2. Ce tableau ne détaille pas la totalité des micronutriments ayant des 
besoins augmentés, mais il représente ceux étant le plus à risque de carences et faisant 
l’objet de recommandations particulières. En raison de leurs rôles primordiaux pour le 
développement du fœtus, les apports d’autres micronutriments (Tableau 3) dont les besoins 
ne sont pas augmentés doivent être surveillés et supplémentés si nécessaire.  
Tableau 2: Micronutriments à risque de carences dont les besoins sont augmentés durant la 
grossesse 
 




L’OMS estime que 30% de la population féminine en âge de procréer 
(15-44 ans) est carencée (19). Une relation positive entre l’anémie durant 
le premier trimestre et un faible poids de naissance a été identifiée (20). 
Les besoins sont augmentés durant la grossesse, c’est pour cela qu’une 





L’iode est nécessaire pour le développement et la croissance du 
cerveau. L’apport devrait être de 150 mg avant la conception et 220 mg/ j 




Cette vitamine est essentielle au développement du système nerveux et 
à la formation du sang (9). Elle devrait être consommée soit par le biais 
de l’alimentation soit par la prise de complément alimentaire à raison de 
400 mg/j avant la conception et 600 mg/j pour les femmes enceintes (9). 
 
Avant la conception, une supplémentation en vitamine B9 est recommandée. Durant la 
grossesse, une supplémentation en fer est nécessaire. Le moment de la supplémentation du 
fer se détermine en fonction du niveau des réserves maternelles. Concernant l’iode, il n’y a 
pas de recommandation de supplémentation au niveau suisse malgré l’augmentation des 











Tableau 3: Micronutriments à risque de carences dont les besoins ne sont pas augmentés 
durant la grossesse 
Micronutriments 
Recommandations durant la grossesse 
Acides gras oméga 
3 
Certains acides gras oméga 3 favorisent le développement optimal du 
cerveau de l’enfant (9). 
Vitamine B4 Cette vitamine est primordiale pour le développement cérébral du 
fœtus. Il est toutefois difficile d’atteindre les besoins (450 mg/j) par le 
biais de l’alimentation (21). 
Vitamine D La supplémentation pourrait être bénéfique afin de diminuer le risque 
de faible poids de naissance. Cependant, à l’heure actuelle, ceci est 
controversé (21). L’OFSP recommande toutefois une supplémentation 
tout au long de la grossesse de 15 mg/j en raison de l'insuffisance 
d’apport en vitamine D en Suisse (9). 
 
Ces micronutriments devraient particulièrement être surveillés tout au long de la grossesse. 
En cas de valeurs laboratoires inférieures aux normes ou d’apports alimentaires insuffisants, 
une supplémentation devrait être prescrite par le gynécologue ou la sage-femme. 
2.4 Complications courantes 
Durant la grossesse, diverses complications peuvent avoir lieu. Parmi les complications 
courantes se trouvent (22) : 
 
 Les maladies qui sont directement liées à la grossesse : 
toxémies gravidiques tels que les nausées, vomissements et éclampsies 
 
 Les maladies liées à la santé de la mère : 
diabète gestationnel et hypertension 
 
 Le développement de l’embryon au mauvais endroit :  
grossesse extra-utérine et grossesse tubulaire 
 
 Les malformations du fœtus ainsi que les troubles du fonctionnement du placenta  
 
Ces complications peuvent amener à des fausses couches qui représentent au moins 15% 
des grossesses et sont particulièrement présentes durant le premier trimestre (23). Afin de 
veiller au déroulement idéal d’une grossesse, divers contrôles médicaux ont lieu durant la 
grossesse. Lors d’une grossesse sans risque particulier, sept consultations prénatales et 
deux échographies (à douze et vingt semaines d’aménorrhée) sont remboursées par la 
LAMal (24). Durant ces consultations, des bilans sanguins et urinaires sont effectués. La 
tension artérielle, la hauteur utérine ainsi que les pulsation cardiaque fœtal sont des 
paramètres régulièrement mesurés. A la fin de la grossesse, un contrôle de la position du 








3. Troubles du comportement alimentaire  
L’American Psychiatric Association (APA) définit les troubles du comportement alimentaire 
(TCA) dans le diagnostic and statistical manual of mental disorders 5th edition (DSM-5) 
comme étant ‘’caractérisés par une perturbation persistante du comportement alimentaire qui 
résulte en une consommation d’aliments qui affaiblit la santé physique ou le fonctionnement 
psycho-social’’(25). Un comportement alimentaire qualifié de ‘’normal’’ serait donc associé à 
la satisfaction de besoins physiologiques, psychiques et relationnels permettant le bon 
fonctionnement de l’organisme sur le plan de l’activité tant physique qu’intellectuelle. Il 
assure le maintien d’un bien-être physique, mental et social selon la définition de la santé 
proposée par l’OMS (26). Cependant, le comportement alimentaire peut être altéré et des 
TCA peuvent apparaître. 
Les TCA sont des maladies reconnues et décrites par diverses classifications 
internationales, dont les plus connues en matières de troubles mentaux : 
  
 Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM) 
 Classification Internationale des maladies (CIM) 
 
Il existe plusieurs éditions avec des différences de critères diagnostiques pour chacune des 
classifications. La différence entre ces critères diagnostiques résulte en une prévalence et 
une sévérité des symptômes plus ou moins importante. Bien qu’il existe depuis juillet 2013 
une 5ème version du DSM, nous avons utilisé le DSM-IV-TR pour détailler les critères 
diagnostiques, car la majorité des articles que nous avons trouvés décrivent l’utilisation du 
DSM-IV-TR dans leur méthodologie (1). Le DSM-5 n’a été utilisé que dans peu d’études 
récentes en raison de sa publication en 2013. Cependant les critères servant à déterminer 
les diagnostics ont été quelque peu modifiés, les études l’ayant utilisé pourraient aboutir à 
des résultats légèrement différents de celles employant le DSM-IV-TR puisqu’elles ne 
comparent pas les mêmes données.  
Les principales différences entre le DSM-IV-TR et le DSM-5 résultent en une plus grande 
précision des critères diagnostiques et un élargissement de certains critères dans le DSM-5. 
Ces modifications ont permis une diminution des TCA non spécifiés, car les critères de l’AM 
et de la B sont plus facilement remplis, ce qui a pour conséquence d’augmenter la 
prévalence de l’AM et de la B en incluant des formes moins sévères de la maladie. 
Parmi les différents TCA existants, nous avons axé nos recherches sur les deux formes 
majeures présentes dans le DSM-IV-TR : l’AM et la B. 
3.1 Critères diagnostiques 
3.1.1 Anorexie mentale 
Selon la définition du DSM-IV-TR (1) les critères diagnostiques de l’AM sont : 
 
a. Refus de maintenir un poids corporel au niveau ou au-dessus d’un poids minimum normal 
pour l’âge et pour la taille (p. ex., perte de poids conduisant au maintien du poids à moins 
de 85% du poids attendu, ou incapacité à prendre du poids pendant la période de 
croissance conduisant à un poids inférieur à 85% du poids attendu). 
 









c. Altération de la perception du poids ou de la forme de son propre corps, influence 
excessive du poids ou de l’image corporelle sur l'estime de soi, déni de la gravité de la 
maigreur actuelle. 
 
d. Chez les femmes post-pubères, aménorrhée, c’est-à-dire l’absence d’au moins 3 cycles 
menstruels consécutifs. (Une femme est considérée comme aménorrhéique si les règles 
ne surviennent qu’après administration d’hormones, par exemple œstrogènes). 
 
On distingue 2 sous-types d’AM : 
 
1. Type restrictif (''restricting type): pendant l'épisode actuel d'AM, le sujet n'a pas, de 
manière régulière, présenté de crise de B ni recouru aux vomissements provoqués ou à la 
prise de purgatifs (c'est-à-dire de laxatifs, diurétiques, lavements). 
 
2. Type avec crises de B/vomissements ou prise de purgatifs (''Binge-eating/purging type’’): 
pendant l'épisode actuel d'anorexie mentale, le sujet a, de manière régulière, présenté 
des crises de B et/ou recouru aux vomissements provoqués ou à la prise de purgatifs 
(c'est-à-dire laxatifs, diurétiques, lavements). 
3.1.2 Boulimie 
Selon la définition du DSM-IV-TR les critères diagnostiques de la B sont (1) : 
 
Survenue récurrente de crises de B (« binge eating »). Une crise de B répond aux deux 
caractéristiques suivantes : 
 
a. Absorption en une période de temps limitée (p. ex., moins de deux heures), d’une quantité 
de nourriture largement supérieure à ce que la plupart des gens absorberait en une 
période de temps similaire et dans les mêmes circonstances. 
 
b. Sentiment de perte de contrôle sur le comportement alimentaire pendant la crise (p. ex., 
sentiment de ne pas pouvoir s’arrêter de manger ou de ne pas pouvoir contrôler ce que 
l’on mange ou la quantité que l’on mange). 
 
c. Comportements compensatoires inappropriés et récurrents visant à prévenir la prise de 
poids, tels que : vomissements provoqués, emploi abusif de laxatifs, diurétiques, 
lavements ou autres médicaments, jeûne et exercice physique excessif. 
 
d. Les crises de B et les comportements compensatoires inappropriés surviennent tous 
deux, en moyenne, au moins deux fois par semaine pendant trois mois. 
 
e. L’estime de soi est influencée de manière excessive par le poids et l’image corporelle. 
 
f. Le trouble ne survient pas exclusivement pendant des périodes d’AM. 
 
On distingue 2 sous-types de B : 
 
1. Type avec vomissements ou prise de purgatifs (''purging type'') : pendant l'épisode actuel 
de B, le sujet a eu régulièrement recours aux vomissements provoqués ou à l'emploi 
abusif de laxatifs, diurétiques ou lavements. 
 
2. Type sans vomissement ni prise de purgatifs (''non purging type'') : pendant l'épisode 
actuel de B, le sujet a présenté d'autres comportements compensatoires inappropriées, 
tels que le jeûne ou l'exercice physique excessif, mais n'a pas eu régulièrement recours 








Selon le DSM-IV-TR (1), la prévalence de l’AM est de 0.5% pour la population féminine et 
0.05% pour les hommes. La prévalence en Suisse de cette maladie était encore méconnue 
jusqu’en 2012, année à laquelle Schnyder et al. (2) ont apporté des chiffres qui s’élèvent à 
1.2% chez les femmes et 0.2% chez les hommes suisses. Ces chiffres sont semblables à 
ceux rapportés pour les autres pays développés (27). 
L’AM commence généralement au milieu ou à la fin de l’adolescence, soit 14-18 ans et 
débute rarement chez des femmes âgées de plus de 40 ans. Le début du trouble est souvent 
associé à un événement de vie stressant. Les apparentés de premier degré de sujets 
atteints d’AM présentent un risque accru de développer cette maladie. Avec le temps, l’AM 
évolue fréquemment en B (1). 
La prévalence de la B chez les femmes adolescentes ou jeunes adultes s’élève 
approximativement entre 1% et 3% et entre 0.1% à 0.3% chez les hommes (1). La 
prévalence en Suisse s’élève quant à elle à 2.4% pour les femmes et 0.9% pour les 
hommes. La  boulimie  débute  généralement  à  la  fin de l’adolescence ou au début de l’âge 
adulte et commence fréquemment pendant ou après une période de régime alimentaire 
restrictif ou de restriction cognitive. 
De manière générale, les TCA sont fréquemment associés à des comorbidités 
psychiatriques comme les troubles affectifs, les troubles anxieux, les troubles de la 
personnalité ainsi que les abus de substances et syndrome de dépendance et sont 
associées à une qualité de vie diminuée (1). 
3.3 Psychopathologie 
Bien que les TCA apparaissent majoritairement chez les adolescentes et les jeunes femmes, 
ils peuvent atteindre des personnes de tout âge, des deux sexes et de n’importe quelle 
origine ethnique. Les TCA ne sont pas provoqués par une unique cause, mais par un 
ensemble de facteurs génétiques, neurobiologiques, développementaux et 
environnementaux sous-jacents (27). Bien qu’il n’existe pas un modèle théorique unique de 
l’AM et la B, le modèle biopsychosocial prend en compte tous les facteurs contribuant au 
déclenchement de la maladie (28).  
3.3.1 Anorexie mentale 
Les facteurs biologiques associés à l’AM incluent une prédisposition génétique, des 
anormalités neurochimiques, structurelles et une maturation différentielle du cerveau. Les 
facteurs neurochimiques associés à l’AM incluent une sensibilité augmentée aux récepteurs 
cérébraux dopaminergiques, qui régulent le plaisir et la régulation hormonale des 
comportements d'appétit et de satiété postprandiale. Les facteurs psychosociaux incluent la 
dépression, l’anxiété, les troubles obsessionnels compulsifs, un traumatisme psychologique 
durant l’enfance, des troubles de la personnalité et un trouble dysmorphique corporel. Ces 
facteurs psychologiques pourraient être des comorbidités associées ou agir en tant que 
mécanismes déclencheurs. De nombreux facteurs sociaux sont importants dans la 
manifestation de la maladie comme la pression culturelle exercée par les films et les 
magazines, l’exposition à un traumatisme durant l’enfance résultant d’un abus, de 










Comme l’AM, la B a des prédispositions biologiques favorisant le stress et la dépression. Les 
deux maladies ont plusieurs facteurs psychologiques communs pouvant être des 
comorbidités ou des déclencheurs: la dépression, un trouble dysmorphique corporel, un 
traumatisme psychologique, des troubles de la personnalité et l’anxiété. La B est associée à 
un manque de contrôle et à de l’impulsivité. Ces traits de personnalité peuvent expliquer 
certains comportements associés à la B, comme l’abus de substances, les jeux d’argent, des 
relations sexuelles et d’autres comportements à risque. Des facteurs de stress 
interpersonnels, une rupture de l’unité familiale ou une surprotection familiale font partie des 
facteurs sociaux pouvant contribuer au déclenchement de la maladie (28).  
Fairburn a développé un modèle expliquant le développement et la maintenance de la B 
(Figure 1) (29). Préoccupé excessivement par son poids et sa silhouette, généralement pour 
compenser une basse estime de soi, l’individu entre dans le cercle vicieux de la restriction 
cognitive et se restreint de manière stricte au niveau alimentaire. En réponse à divers 
facteurs, comme des émotions négatives ou une frustration alimentaire, l’individu présente 
une perte de contrôle sous forme d’accès hyperphagique. L’individu culpabilise alors, ce qui 
renforce sa mauvaise estime de lui. Afin de reprendre le contrôle, il a recours à des 
comportements compensatoires et retombe dans la restriction alimentaire. Le cercle vicieux 
est ainsi refermé. 




3.3.3 Image corporelle  
 
Selon Murphy et Hrabosky (30), l’AM et la B partagent une caractéristique clé de leur 
psychopathologie: la perturbation de l’image corporelle, du poids, de leur contrôle et la 
surévaluation de leur importance. Alors que la plupart des gens se jugent sur la base de leur 
performance perçue dans divers domaines de la vie, comme la qualité de leurs relations, leur 







en grande partie tributaires, ou même exclusivement, de leur image corporelle, de leur poids 
et de leur aptitude à les contrôler. Cette psychopathologie est particulière aux TCA. Les 
patients anorexiques développent pour la plupart une insuffisance pondérale en raison de la 
restriction persistante et sévère de la quantité et du type de leur alimentation. En plus des 
règles alimentaires strictes, certains patients réalisent de l’activité physique de manière 
excessive, ce qui contribue davantage au faible poids corporel. Les patients anorexiques 
valorisent le sens du contrôle qu’ils tirent de la sous-alimentation. Les vomissements auto-
induits et l’abus de laxatifs et/ou de diurétiques est également une pratique courante, 
notamment chez les personnes qui éprouvent des épisodes de perte de contrôle alimentaire.  
Les patients atteints de B ressemble à ceux souffrant d’AM en terme d’habitudes 
alimentaires et de méthodes de perte de poids. La caractéristique principale distinguant les 
deux maladies  est le fait que chez les patients boulimiques, les tentatives de limitation de 
l'apport alimentaire sont régulièrement perturbées par un accès hyperphagique. Ces 
épisodes d’hyperphagie sont généralement suivis par des vomissements auto-induits ou un 
abus de laxatifs compensatoires. La combinaison de la restriction alimentation, des accès 
hyperphagiques et des comportements compensatoires permet à la plupart des patients 
boulimiques de ne pas être remarqués parce qu’ils ont un IMC dans les normes.  
Dans le but de créer, selon elles, une meilleure image de soi qui résulterait d’un 
amaigrissement, certaines personnes ‘’démontrent une intention consciente et librement 
déterminée de limiter leur prise alimentaire dans le but de perdre du poids et/ou de le 
maintenir, avec en parallèle une absence de réduction objective, systématique et 
permanente des apports énergétiques’’ qui sont les caractéristiques de la restriction 
cognitive et le premier pas vers le développement d’un TCA (31). 
3.3.4 Restriction cognitive  
 
La restriction cognitive est une caractéristique commune à l’AM et à la B, mais concerne 
également certaines personnes qui éprouvent des difficultés en lien avec l’alimentation, sans 
avoir de diagnostic de TCA pour autant. Le Groupe de Réflexion de l’Obésité et du Surpoids 
(GROS) décrit la restriction cognitive comme un état instable alternant entre deux phases 
avec une périodicité variable (32). Cependant, l’AM de type restrictif reste uniquement dans 
la première phase et ne présente pas de deuxième phase. 
 
1. L’état d’inhibition sans perte de contrôle 
 
Il existe deux phases distinctes dans l’état d’inhibition sans perte de contrôle: la phase 
volontariste et la phase inconsciente. 
 
 a.  La phase volontariste 
 
Pendant cette phase dominée par des cognitions, l’individu renonce délibérément à écouter 
ses sensations alimentaires de faim et de satiété pour s’en remettre à des règles strictes et 
des croyances alimentaires erronées devant permettre de contrôler le poids. Ce 
comportement alimentaire en décalage avec les systèmes physiologiques de régulation de la 
prise alimentaire, entraîne une perturbation des sensations alimentaires, qui ne guident plus 
les prises alimentaires. Il en résulte pour l’individu une focalisation et une obsession sur la 
nourriture. 
 
 b.   La phase inconsciente 
Dans cette seconde phase de l’état d’hyper-contrôle, les sensations alimentaires de faim, de 
rassasiement et de satiété sont brouillées et le comportement alimentaire est gouverné par 
des processus cognitifs inconscients et des émotions. Les processus cognitifs incitent la 







La restriction cognitive empêche que la prise alimentaire soit réconfortante dans la mesure 
où le mangeur ne peut penser du bien d’aliments qu’il juge néfastes au contrôle de son 
poids, voire à son état de santé. Il est donc conduit à poursuivre vainement sa 
consommation à la recherche d’un réconfort qu’il pressent sans jamais pouvoir l’obtenir. 
 
 2.   L’état de désinhibition ou de perte de contrôle 
 
Durant une période de temps variable, l’état de restriction cognitive se résume à la phase 
d’hyper-contrôle, dans la plupart des cas, on assiste à une alternance avec un état de 
désinhibition et de perte de contrôle. Ces pertes de contrôle sont habituellement considérées 
comme l’élément prépondérant, caractéristique de la restriction cognitive. Les facteurs 
déclenchants sont divers : exposition à des aliments interdits, émotions et dysphorie , prise 
d’alcool ou de médicaments, variations physiologiques, accès de fatigue, événements de vie 
entraînant une rupture de l’équilibre psychologique de la personne. 
 
Il est difficile de prévoir les conséquences pondérales de la restriction cognitive. Le poids du 
sujet apparaît comme la résultante de la fiabilité de ses sensations alimentaires et de ses 
capacités à résister à ses pertes de contrôle. On peut concevoir qu’un hyper-contrôle sans 
faille s’associe à une restriction calorique sévère et un poids bas, comme on le voit chez 
certains restreints chroniques ou chez les personnes souffrant d’AM. Enfin, ceux qui 
alternent les deux phases présenteront un poids variable, évoluant parfois en yoyo, selon 
l’intensité des réductions caloriques compensatoires qu’ils parviendront à s’imposer. 
 
La restriction cognitive peut engendrer diverses carences en micronutriments en raison de la 
restriction alimentaire, particulièrement pour les personnes qui se maintiennent dans la 
phase d’inhibition sans perte de contrôle. Il est également possible pour les personnes 
n’ayant pas de diagnostic de TCA de développer des carences en raison de la restriction 
cognitive. 
3.4 Conséquences 
Outre les signes cognitifs et comportementaux qui caractérisent les TCA, le rapport de 
l’Academy of Eatings Disorders (AED) de 2012 décrit différents signes et symptômes 
(Tableau 4) (33) comme étant des manifestations possibles qui peuvent être présentes chez 
des patients atteint d’un TCA, suite à une restriction alimentaire, des crises de boulimie et 
des comportements compensatoires inappropriés tels que les vomissements et l’usage de 
laxatifs (33). Toutefois, un TCA peut être présent sans signe ou symptôme physique évident 
et la malnutrition peut survenir quel que soit le poids du corps, pas uniquement à un faible 
poids. 
Les TCA peuvent être associés à des complications médicales graves, telle qu'une atteinte 
significative de chaque système d'organes, dont le système cardiovasculaire, gastro-
intestinal, endocrinien, dermatologique, hématologique, musculo-squelettique et nerveux 
central (33). Certains troubles psychopathologiques sont le résultat du jeûne, ce qui a pour 
conséquence de participer au maintien et au renforcement de la maladie, alors que de 














Tableau 4: Conséquences médicales des troubles du comportement alimentaire 
 
 
Les femmes souffrant d’AM ou de B sont plus à risque de carences en raison de l’éviction de 
certains groupes d’aliments et de comportements compensatoires inappropriés. Les 
carences dépendent de l’ancienneté du TCA ainsi que de sa sévérité. Un risque de carence 
est plus prononcé pour l’AM et B par rapport à la population générale concernant la vitamine 
D3, augmentant le risque d’ostéoporose, qui est irréversible (34). En raison de la peur 
intense de grossir, les femmes souffrant d’AM évitent les aliments riches en énergie, soit 
riches en glucides et/ou en lipides (35). L’AM peut donc provoquer des carences en acides 
gras et en vitamines liposolubles. De plus, la peur de grossir entraîne une restriction de la 
quantité d’aliments consommés donc un risque élevé de carences multiples. Cependant, nos 
recherches ne nous ont pas permis de trouver d’informations précises sur les carences 
spécifiques liées aux TCA. 
3.5 Dépistage et traitements 
Le questionnaire SCOFF-F (Annexe I) permet de dépister l’AM et la B. De plus, une 
détection précoce est possible grâce à des signes comme une perte ou un gain de poids 
brutal(e), des fluctuations pondérales brutales, des anomalies électrolytiques, une 
bradycardie, des antécédents de comportements alimentaires compensatoires. Une activité 
physique excessive ainsi que la présence d’aménorrhée ou de règles irrégulières en sont 
d’autres signes (36). Le diagnostic peut être posé à l’aide du DSM-5 qui propose des critères 
précis. Cependant, le diagnostic peut s’avérer complexe à poser en raison de la réticence 
des femmes souffrant de TCA à consulter ou à divulguer leurs symptômes aux 






Une prise en charge optimale des TCA implique une équipe spécialisée multidisciplinaire 
impliquant l’axe psychiatrique, nutritionnel, somatique et social (33, 37). Cette prise en 
charge peut être individuelle, familiale ou en groupe (36, 37). Cependant, cette dernière n’est 
pas systématiquement multidisciplinaire, ni effectuée par des soignants spécialisés en TCA, 
ce qui diminue son efficacité. 
Au début de toute prise en charge, une évaluation complète de l’état physique et psychique 
est mise en place afin d’identifier au mieux le problème. Pour l’AM, en fonction de l’état 
psychique, notamment du risque de suicide ou d’automutilation ainsi que de l’état général, 
une hospitalisation peut être proposée voire ordonnée par le médecin référent. 
L’hospitalisation repose sur différents critères, notamment un IMC inférieur à 14 kg/m2, des 
troubles électrolytiques, des malaises ou pertes de connaissances et/ou des troubles 
cardiaques (36). Pour la B, le risque suicidaire doit également être investigué en raison de 
son risque jusqu'à trente-et-une fois supérieur à la population générale (38). Les diagnostics 
somatiques comme l’hypokaliémie, l'arythmie cardiaque et la rupture digestive nécessitent 
des soins spécifiques, car ces complications peuvent être mortelles (36). 
Parmi les traitements proposés pour l’AM, différentes psychothérapies existent : les 
thérapies de soutien, les psychothérapies psychodynamiques ou d’inspirations analytiques, 
les thérapies comportementales et cognitivo-comportementales (TCC) (36). La plupart de 
ces thérapies nécessitent un suivi d’au minimum une année. Parmi ces thérapies, la TCC est 
l’une des plus indiquées (27). En parallèle, des approches corporelles comme l’art-thérapie 
ou de la musicothérapie peuvent être bénéfiques (36). Les traitements pharmaceutiques tels 
que les antidépresseurs et les antipsychotiques n’ont pas démontré d’effets probants pour 
l’AM (36).   
Concernant la B, la TCC est également jugée comme la plus efficace avec une moyenne de 
dix-huit à vingt séances réparties sur quatre à six mois. Cette thérapie induit un sentiment de 
compétence et d’autonomisation chez le patient (39). Certains antidépresseurs de seconde 
génération ont montré une efficacité sur les taux de rémission de la B ainsi qu’une réduction 
des crises de B (40). 
3.6 Evolution durant la vie 
A dix ans, environ 45% des personnes atteintes de TCA guérissent complètement, 30% 
améliorent leur état de santé et 20% développent une forme chronique (41). L'AM présente 
le taux de mortalité le plus élevé de tous les troubles psychiatriques, décrivant un risque de 
décès prématuré six à douze fois plus élevé que dans la population générale, après 
correction des variations dues à l'âge (33). Ce taux élevé de mortalité est dû majoritairement 
aux complications médicales liées à la restriction alimentaire, aux complications cardiaques, 
aux infections graves et un décès sur cinq résulte d'un suicide (27). Les rechutes sont 
fréquentes et la guérison est rarement atteinte avant quatre ans. Le développement cérébral 
n'étant pas complet avant l'âge de vingt ans, les effets du jeûne sur le développement 
cérébral sont particulièrement nocifs (42). Une détection et une prise en charge précoce 
offrent de meilleures chances de convalescence. Les patients déclarant la maladie avant dix-
sept ans auraient un taux plus élevé de guérison que les patients dont la maladie se déclare 
à l'âge adulte. L'apparition prépubertaire de la maladie a le pronostic le moins favorable (27). 
Les facteurs influençant négativement le pronostic sont l’apparition de la maladie à un âge 
élevé, la durée de la maladie avant sa prise en charge, un IMC bas au début de la prise en 
charge et la présence d’une ou de plusieurs comorbidités psychiatriques (41). La fréquence 
d'accès hyperphagique et de purge joue également un rôle dans le pronostic, car le 







Bien que la moitié des adolescentes/ jeunes femmes souffrant d’anorexie recouvre un bon 
état de santé, une autre partie ne connaît qu’une rémission partielle, évoluant vers une forme 
chronique de la maladie. Cette rémission peut être parfois suffisante pour retrouver une 
régulation du cycle menstruel et permettre aux femmes de tomber enceintes, volontairement 
ou non, malgré la continuité de certains symptômes de la maladie et un état de santé non-
optimal. 
4. Grossesse et anorexie mentale et boulimie 
 
4.1 Prévalence des TCA durant la grossesse 
Très peu de chiffres existent sur la prévalence de femmes enceintes souffrant d’AM et/ou de 
B. De plus, les TCA non divulgués en raison de la réticence ou de la honte d'une patiente à 
faire part de ses problèmes concernant la nourriture et de son comportement alimentaire 
peuvent rendre très difficile la détection des TCA chez les femmes enceintes (44). 
Afin d’estimer la prévalence de ces troubles, Lamas et al. (45) a extrapolé les chiffres de la 
prévalence des femmes en âge de procréer aux femmes du même âge souffrant d’AM et/ou 
de B. La prévalence de l’AM étant comprise entre 0.5 et 1% et de la B entre 1 à 4%, Lamas 
et al. (45) ont estimé que 3% des femmes prises en charge pour leur grossesse présentent 
un TCA. Goodheart et al. (44) évalue dans son ouvrage que la prévalence parmi les femmes 
en âge de procréer a été estimée à environ 4%. Cependant, la prévalence durant la 
grossesse est plus basse (45). Cardwell (28) appuie l’avis de Goodheart et al. (44) en 
décrivant dans sa revue narrative une prévalence des TCA durant la grossesse de 1% pour 
l’AM et de 1% pour la B de 1%. La prévalence plus basse de TCA durant la grossesse que 
celle des femmes en âge de procréer peut s’expliquer de diverses manières: en raison de la 
diminution de la fertilité chez les femmes avec un diagnostic d’AM, de la rémission du TCA 
qui se produit parfois durant la grossesse, de la honte de l’annoncer à son 
obstétricien/gynécologue, du manque de diagnostic durant la grossesse, des codes 
diagnostiques n’identifiant que les cas les plus sévères et du fait que seul 20% des 
gynécologues obstétriciens déclarent être à l’aise pour poser un diagnostic de TCA (46,47). 
4.2 Evolution des TCA durant la grossesse 
Diverses études et ouvrages se sont intéressés à l’évolution des TCA durant la grossesse 
(45,48,49). Les études réalisées au cours de la grossesse chez des patientes présentant un 
TCA actif ou en rémission afin d'évaluer l'évolution de l'intensité des symptômes alimentaires 
préexistants apportent des résultats convergents, avec quelques nuances sans doute en 
partie liées à la méthodologie des études et aux présupposés des différents auteurs (45). Il 
en ressort en majorité une diminution de la prévalence et des préoccupations concernant le 
poids et l’alimentation dans les cas de l’AM et de la B durant la grossesse. Cette 
amélioration du comportement alimentaire ne serait cependant pas exempte d'une détresse 
psychologique associée aux modifications corporelles liées à la grossesse avec des 
préoccupations persistantes autour du poids et de l'image corporelle (45). Une diminution 
relative des préoccupations autour du poids et de l’image corporelle pendant la grossesse a 
également été rapportée chez les femmes souffrant de TCA, bien que les préoccupations 
concernant le poids demeurent plus élevés que chez les femmes contrôles (50-52). Swann 
et al. (53) ont étudié l’attitude des mères contrôles et souffrant de TCA à l’encontre du gain 
de poids gestationnel. L’étude confirme un taux plus élevé de préoccupations concernant le 
gain de poids chez les femmes atteintes de TCA et suggère une association entre 
l'inquiétude précoce sur le gain de poids lié à la grossesse et un gain de poids gestationnel, 
un poids de naissance du nouveau-né et un taux de LGA supérieurs en comparaison aux 
femmes qui rapportent un taux de préoccupations bas (53). L’amélioration des symptômes 
n’est cependant que temporaire, une recrudescence de ceux-ci étant marquée neuf mois 





la grossesse chez les femmes souffrant d’AM, mais retourne à son stade préconceptionnel 
après l’accouchement. L’évolution chez les femmes atteintes de B montre des résultats plus 
divergents, aussi bien durant la grossesse avec une amélioration ou une péjoration des 
symptômes, que durant la période post-partum avec la péjoration de l’amélioration des 
symptômes ou sa continuité. Les explications à cette recrudescence pourraient être de 
différentes natures: perte de motivations suffisantes pour faire face aux TCA, angoisse 
suscitée par la présence de l'enfant, levée du ''déni'' temporaire portant sur les modifications 
corporelles liées à la grossesse, réactivation de problématiques liées aux liens de la patiente 
avec sa propre mère. Des facteurs biochimiques et hormonaux pourraient également être 
impliqués, ainsi que la désorganisation des rythmes de vie occasionnés par la présence d'un 
nourrisson (45). 
Lors de nos recherches, nous n’avons trouvé aucune donnée sur le fait que la grossesse 
puisse être un éventuel déclencheur d’AM ou de B. 
4.3 Evolution pondérale 
L’évolution pondérale durant la grossesse pour les femmes souffrant de TCA est facteur de 
risque important pour l’évolution du fœtus. De nombreuses preuves scientifiques ont montré 
qu’un IMC préconceptionnel bas et un faible gain de poids gestationnel sont associés à des 
conséquences négatives pour le foetus (54,55). En effet, un gain de poids insuffisant  est 
partiellement responsable des conséquences obstétricales négatives rencontrées chez les 
femmes souffrant de TCA (55,56). L’évolution pondérale spécifique à chaque TCA a été 
abordée par de nombreux articles et les résultats sont parfois discordants. 
Une majorité d’études décrit une prise de poids gestationnelle supérieure chez les femmes 
souffrant d’anorexie en comparaison à la prise de poids gestationnelle physiologique 
(55,57,58). Cette prise de poids supérieure pour les femmes anorexiques est appropriée et 
protectrice, puisqu’elles ont un IMC préconceptionnel bas, ce qui est un facteur de risque de 
complications. Une méta-analyse sur le poids de naissance chez la progéniture de femmes 
souffrant d’AM soutient en partie ces résultats, mais relève également une disparité dans ses 
résultats, certaines études montrant une prise de poids identique ou inférieure aux femmes 
contrôles (59). 
L’IMC préconceptionnel des femmes atteintes de B est généralement plus élevé que la 
population contrôle. Une partie des études indique malgré cela une prise de poids supérieure 
chez les femmes souffrant de B comparée aux femmes contrôles, qui serait due aux 
habitudes alimentaires (55,57). Une autre étude de Micali et al. (55), dont l’objectif était 
d’analyser la trajectoire pondérale de femmes enceintes atteintes d’AM ou de B, indique une 
prise de poids inférieure chez les femmes souffrant de TCA que pour le groupe contrôle. Les 
résultats sont contradictoires dans la littérature et dénotent une prise de poids inférieure, 
égale ou supérieure pour les femmes souffrant d’AM et/ou de B comparées aux femmes 
contrôles. Malgré cela, la surveillance de l’évolution pondérale est indispensable tout au long 
de la grossesse afin d’éviter diverses complications obstétricales. 
4.4 Aspects nutritionnels 
Puisque la majorité des femmes souffrant de TCA n’aborde pas leur maladie avec un 
professionnel pour les raisons précédemment énumérées, elles ne sont pas prises en 
charge pour leur maladie. Elles peuvent tomber enceintes dans un mauvais état de santé 
général, carencées, malnutries et n’ont pas la prise en charge et le soutien nécessaires au 
bon déroulement de la grossesse. Le risque de grossesse non planifiée élevé chez cette 
population sous-tend également une préparation insuffisante de la grossesse, avec 
notamment un manque de supplémentation préconceptionnelle en certains micronutriments, 







En plus des carences préconceptionnelles, d’autres carences peuvent apparaître durant la 
grossesse. Le corps de la femme est davantage sollicité notamment en terme de nutriments 
et subit des changements. Parmi ces changements se trouve l’augmentation du poids qui 
peut entraîner un sentiment de perte de contrôle et une aggravation de la distorsion de 
l’image de soi, qui sont deux caractéristiques de l’AM et de la B. De plus, dès le quatrième 
mois, les besoins énergétiques maternels augmentent en lien avec le développement du 
foetus. Afin de couvrir ses besoins, la femme se retrouve donc face à un dilemne : réussir à 
faire abstraction de son TCA et donc à suivre les recommandations nutritionnelles pour les 
femmes enceintes ou continuer le TCA et risquer davantage de carences alimentaires et de 
complications.  
Une étude de Micali et al. (59) a analysé les habitudes alimentaires de femmes contrôles et 
de femmes souffrant d’AM, de B ou d’AM + B durant leur troisième trimestre de grossesse. 
Bien qu'elles soient plus susceptibles d'être végétariennes et de consommer moins de 
viande, les femmes souffrant de TCA avaient une consommation similaire de protéines, de 
graisses et de glucides par rapport aux femmes contrôles. En général, un bon apport en 
macronutriments, vitamines et minéraux était apparent, probablement lié aux choix 
alimentaires plus sains qui ont été mis en évidence chez les femmes avec un TCA. Toutefois 
une consommation hebdomadaire élevée de caféine a été relevée, notamment chez les 
femmes souffrant d’AM. Cette consommation élevée pourrait être motivée par un désir de 
supprimer l'appétit et/ou pour ses propriétés stimulantes (59,60). Si cette étude met en avant 
des résultats positifs, il faut toutefois rester vigilant au fait que certaines formes de TCA 
peuvent être plus sévères ou ne pas connaître de rémission durant la grossesse. La 
littérature met en évidence une ferritine significativement inférieure pour les femmes atteintes 
d’AM antérieure à la grossesse (61). D’autres carences sont certainement présentes, 
cependant la littérature ne les aborde pas. Les micronutriments ayant des recommandations 
spécifiques pour la grossesse seraient particulièrement à risque de carences chez les 
femmes souffrant de TCA du fait de leurs besoins accrus durant la grossesse (Tableaux 2 et 
3). 
5. Problématique 
En raison de la perturbation de l’axe hypothalamo-hypophysaire-gonadique liée à la 
restriction énergétique sévère chez les femmes souffrant d’AM, la fertilité peut être diminuée 
voire supprimée (28). C’est le cas également chez 60% des femmes atteintes de B, chez qui 
une aménorrhée ou une oligoménorrhée peut apparaître malgré un IMC dans les normes (4). 
Souffrir d’AM ou de B et tomber enceinte peut donc paraître paradoxal, ce n’est cependant 
pas inimaginable. En effet, la présence d’aménorrhée ou d’oligoménorrhée ne signifie pas 
systématiquement que les femmes sont infertiles. Les femmes risquent donc davantage de 
ne pas se protéger en pensant être stériles. Ce type de population est à risque élevé de 
grossesse non planifiée (4). La grossesse est considérée à risque, en raison des carences 
préconceptionnelles qui ne sont pas substituées comme il est recommandé.  
L’AM induit un IMC préconceptionnel bas, qui est un facteur de risque pour de nombreuses 
conséquences obstétricales négatives (54,55). De plus, le jeûne ou l’utilisation de 
comportements compensatoires, tels que les vomissements auto-induits, l’abus de laxatifs 
et/ou de diurétiques et l’activité physique excessive, peuvent mettre en péril la prise de poids 
gestationnelle, la couverture des besoins nutritionnels et la santé de la mère et du foetus. 
Nos recherches ont nécessité plusieurs étapes et recentrements avant que nous puissions 
définir précisément le sujet de notre étude. De prime abord, nous nous sommes intéressées 
à un éventail de désordres alimentaires plus larges, incluant le binge eating disorder (BED) 
parmi les TCA, d'autres comportements alimentaires problématiques (CAP), comme les 






grossesse. Les variables de résultat étudiées étaient également plus vastes, avec deux 
questions de recherche: la première se focalisant sur les impacts sur la santé de la mère, le 
déroulement de la grossesse, le taux de complications et la phase post-partum et la 
deuxième se focalisant sur le foetus, soit les impacts sur le développement staturo-pondéral, 
le statut nutritionnel (apports en macro/micronutriment, carences), le taux de complications 
(pré/post-partum) et le développement de TCA durant l’enfance. 
Nous avons donc dressé un important tableau de la littérature et résumé les principaux 
thèmes qui en ressortaient. Suite à cela, nous avons exclu le BED, les CAP et les troubles 
psychologiques, qui soit portaient à confusion avec l'obésité que nous avions choisi de ne 
pas inclure, soit n'étaient pas assez investigués ou trop vastes et ne permettaient pas de 
répondre à nos questions de recherche. Afin de ne pas que survoler la littérature, mais de 
pouvoir apporter des réponses à une problématique, nous avons décidé de préciser nos 
variables de résultat et de n'en sélectionner que quatre, qui ont été retenues en raison de 
leur récurrence dans la littérature et de l'importance que nous leur accordions. Nos variables 
de résultat ont dû être reprécisées lors des recherches avancées que nous avons réalisées 
par la suite, en raison du manque d'informations décrites dans la littérature. Ce cheminement 
nous a permis de définir notre question de recherche, mais également de mettre en évidence 
un manque important de littérature autour des problématiques alimentaires durant la 
grossesse. 
Lors de nos recherches pour investiguer l’implication de l’AM et la B sur la grossesse, nous 
nous sommes rendues compte, malgré qu’il s’agissait des sujets les plus abordés dans la 
littérature, de la rareté, de la diversité et de la divergence des résultats des études. Nous 
avons constaté qu’à l’heure actuelle les données sont largement insuffisantes pour tirer des 
conclusions claires et fiables. Les TCA ayant été longtemps sous-estimés dans la population 
générale, leur prévalence précise est actuellement toujours inconnue durant de la grossesse. 
Ce flou s’explique en partie par la difficulté et la honte ressentie par les femmes à parler de 
leur maladie (37), mais aussi de la difficulté des spécialistes de la santé à les identifier et à 
les diagnostiquer (46). Toutefois, de nouvelles études basées sur des échantillons de taille 
nationale et des méta-analyses ont été réalisées durant les cinq dernières années. Ces 
études à larges échelles démontrent que de plus larges ressources matérielles, financières 
et humaines ont été investies dans la compréhension de l’implication des TCA sur la santé 
de la mère et de l’enfant et indique un intérêt récent et croissant pour cette problématique. 
 
6. Définition de l'étude  
6.1 But 
Etant donné le manque de vision globale concernant les conséquences potentielles des TCA 
sur le fœtus et le nouveau-né, le but de notre travail est de réaliser une synthèse des 
connaissances actuelles disponibles dans la littérature pour déterminer si souffrir d’AM et/ou 
de B durant la grossesse a un impact sur: 
 
1. le taux de prématurité 
2. le poids de naissance du nouveau-né 
3. la circonférence crânienne du nouveau-né 








Grâce à une revue systématique de littérature et à son analyse, nos objectifs sont de: 
 
1. Déterminer s’il existe un lien entre la prématurité et l’AM et/ou la B. En cas de lien, 
          il s’agit également d’identifier les facteurs participants à la prématurité. 
 
2. Déterminer si souffrir d’AM et/ou de B a un impact sur le poids de naissance du 
nouveau-né. En cas de lien, il s’agit également de distinguer quelle est la nature de 
celui-ci 
 
3.      Déterminer si souffrir d’AM et/ou de B a un impact sur la circonférence crânienne. Des 
liens ont été réalisés entre la circonférence crânienne et le développement cognitif. 
Notre étude a pour objectif de répondre en partie à cette affirmation en déterminant le 
réel impact de l’AM et/ou de la B sur la circonférence crânienne. Une réponse positive 
nécessiterait à l’avenir de plus amples investigations sur les conséquences pour le 
développement de l’enfant . 
 
4.      Déterminer si l’AM et/ou la B a un impact sur le développement du foetus au nouveau-
né. Si la réponse est positive, il s’agit de décrire de quelle nature est cet impact. Deux 
mécanismes différents entrent en jeu, puisque dans un premier temps la croissance 
staturo-pondérale a lieu dans le placenta de la mère et est donc liée au comportement 
et à la santé de celle-ci. Dans un second temps, la croissance staturo-pondérale du 
nouveau-né et de l’enfant en bas-âge a lieu après la naissance et dépend donc des 
pratiques de la mère pour alimenter son enfant et du comportement de celui-ci. 
 
5.     Dans le cas d’avis divergents, identifier la tendance générale des résultats selon leur 
valeur statistique et identifier les éléments de discussion justifiant les divergences. 
 
6.    Identifier les perspectives d’avenir de cette problématique pour la clinique et pour la 
recherche. 
6.3 Question de recherche 
Nous avons défini une question de recherche, qui a été déclinée selon le modèle PICO. 
Puisque nous ne mesurons pas une intervention, mais une exposition, il se présente sous la 
forme de PECO: 
 
Population: Foetus, nouveau-né et enfant en bas âge 
 
Exposition: mère souffrant d’AM et/ou de B ‘’actives’’ ou ‘’passées’’ 
 
Comparaison: mères contrôles, ne souffrant pas de TCA 
 
Outcome: taux de prématurité, circonférence crânienne, poids de naissance, croissance 
staturo-pondérale  
 
Ce qui nous permis de définir la question de recherche suivante:  
Quels sont les impacts de l’AM et de la B maternelles sur le taux de prématurité, le poids de 
naissance et la circonférence crânienne du nouveau-né et la courbe de croissance staturo-









D’après les recherches que nous avons effectuées et selon nos connaissances de la 
physiologie de la grossesse et de la symptomatologie de l’AM et de la B, nous formulons les 
hypothèses suivantes: 
 
1. Les femmes souffrant d’AM ou de B ont une plus grande probabilité d'avoir un nouveau-né 
prématuré. 
 
2. Les nouveau-nés de mères souffrant d’AM ont un plus petit poids de naissance comparés 
aux nouveau-nés de mères contrôles. 
 
3. Les nouveau-nés de mère souffrant de B ont un poids plus important comparés aux 
nouveau-nés de mères contrôles. 
 




5. La courbe de croissance staturo-pondérale d’un enfant dont la mère souffre d’AM ou de B 
est inférieure à celle d’un enfant ayant une mère contrôle. 
7. Méthodologie 
 
Pour répondre à notre question de recherche, nous avons effectué une revue systématique 
de littérature. Nous avons décidé de réaliser une revue systématique de littérature afin 
d’effectuer une synthèse des études réalisées jusqu’à présent, dans le but d’avoir une vision 
plus globale des thèmes que nous voulions traiter. Cela nous a également permis d’établir 
des perspectives pour la clinique et la recherche. Nous avons débuté nos recherches dans 
quatre bases de données puis les avons centrées sur Pubmed et CINAHL en raison du 
nombre et de la pertinence des résultats proposés. A travers nos recherches, nous avons 
constaté que la littérature sur les TCA et la grossesse était rare et éparse. Nous avons donc 
sélectionné des variables de résultat récurrentes, détaillées dans les articles et nous 
paraissant intéressantes. Nous avons sélectionné quatre variables de résultat régulièrement 
cités dans les titres d’études que nous avons lus et effectué une recherche de littérature 
exhaustive pour sélectionner les articles pertinents. Comme expliqué ci-après, grâce à notre 
recherche avancée nous avons remplacé une variable de résultat par une autre plus étudiée. 
Nous avons sélectionné un total de dix études, dont les résultats et la qualité ont été 
analysés. 
7.1 Stratégie de recherche 
 
Les démarches que nous avons entreprises pour sélectionner les études de notre revue de 
littérature sont décrites ci-dessous. 
7.1.1 Bases de données  
 
Après avoir exploré les bases de données Pubmed, PsycINFO, CINAHL et Cochrane, nous 
avons recentré nos recherches sur Pubmed et CINAHL car ces deux bases de données 
contenaient la totalité des études traitant le sujet. Les autres bases de données ne 




Afin de trouver des articles pertinents et en lien avec notre question de recherche, nous 
avons sélectionné différents mots-clés. Ils ont été traduits grâce aux thésaurus Medical 
Subject Headings (MeSH) de chaque base de données afin de trouver les mots-clés les plus 





Tableau 5: Mots-clés et MeSH terms utilisés  
 
Mot-clés Pubmed CINAHL 
femmes enceintes pregnant women pregnancy 
anorexie mentale anorexia nervosa anorexia 
boulimie bulimia bulimia 
circonférence crânienne skull/head circumference* head circumference* 
poids de naissance birth weight birth weight 
croissance staturo-pondérale  growth 
 
growth*  
fausse couche miscarriage abortion spontaneous, 
* pas de MeSH term existant, recherche en ''all fields'' 
 
Nous avons ensuite combiné ces mots-clés dans 5 équations de recherche différentes 
(traduites ici en français pour faciliter les différences entre les thésaurus):  
 
Equation 1: anorexie mentale OU boulimie ET femmes enceintes 
 
Equation 2: anorexie mentale OU boulimie ET femmes enceintes ET circonférence 
crânienne 
 
Equation 3: anorexie mentale OU boulimie ET femmes enceintes ET poids de naissance 
 
Equation 4: anorexie mentale OU boulimie ET femmes enceintes ET croissance staturo-
pondérale 
 
Equation 5: anorexie mentale OU boulimie ET femmes enceintes ET fausse couche 
 
Nous avons ajouté 3 filtres à chaque recherche: humans, 10 years et full text. 
 
Après avoir effectué nos recherches, nous nous sommes rendues compte que les résultats 
étaient pratiquement nuls sur le thème ‘’fausse couche’’ et que les quelques études qui le 
mentionnaient le citaient sans faire paraître de données chiffrées. C’est pourquoi nous avons 
décidé de  remplacer ce thème par un autre plus récurrent: le taux de prématurité. Nous 
n’avons pas effectué de nouvelle recherche spécifique puisque notre première équation de 
recherche réalisée sur Pubmed nous a permis de recueillir la quasi-totalité des études 
disponibles sur les bases de données et traitant des TCA durant la grossesse. De plus cette 
première équation nous a fourni suffisamment d’études nous permettant de traiter le sujet. 
7.2 Critères d'inclusion et d'exclusion 
 
7.2.1 Design des études 
Nous avons décidé d’inclure uniquement des études de cohorte afin de faciliter la 
comparaison entre les études. Tout autre design d’étude a donc été exclu. Nos recherches 








Nous avons inclus les études analysant les femmes qui ont souffert durant leur vie, qui 
souffrent ou qui ont déclaré un trouble du comportement alimentaire de type AM et/ou B 
durant leur grossesse. Nous avons également inclus celles décrivant l’évolution d’enfants en 
bas âge de mères ayant souffert de ces troubles durant leur grossesse. 
7.2.3 Exposition 
 
Afin d’éviter au maximum les facteurs de confusion, nous n’avons retenu que les études 
traitant les TCA de type AM et/ou B. Nous avons donc exclu les études traitant de femmes 




Nous avions décidé de cibler nos recherches sur quatre variables de résultats principales; le 
taux de mort-né, la circonférence crânienne et le poids de naissance du nouveau-né et la 
croissance staturo-pondéral du foetus à l’enfant en bas-âge. En réalisant nos recherches, 
nous nous somme rendues compte que le taux de mort-né était abordé, mais très peu décrit, 
c’est pourquoi nous l’avons remplacé par le taux de prématurité. Nous avons donc retenu les 
articles traitant d’une ou plusieurs de ces variables de résultat. 
7.2.5 Langues 
 
La décision a été prise de ne retenir que les études écrites en français ou en anglais. Nous 
n’avons toutefois pas trouvé d’étude en français. 
7.2.6 Date 
 
Afin d’avoir des résultats suffisamment récents pour que leur validité puisse encore être 
approuvée tout en ayant un nombre suffisant d’études, nous n’avons sélectionné que celles 
parues depuis 2006. De plus, sélectionner des études récentes a permis une meilleure 
uniformisation des études puisque les critères diagnostiques des mêmes éditions de 
classification ont été utilisés durant ces dates. 
7.2.7 Critères diagnostiques 
 
Afin d’avoir des résultats suffisamment récents pour que leur validité puisse encore être 
approuvée tout en ayant un nombre suffisant d’études, nous n’avons sélectionné que celles 
parues depuis 2006. De plus, sélectionner des études récentes a permis une meilleure 
uniformisation des études puisque les critères diagnostiques des mêmes éditions de 
classification ont été utilisés durant ces dates. 
 
7.3 Sélection des études 
Nous avons réalisé plusieurs étapes afin de sélectionner les articles pouvant répondre à 
notre question de recherche tout en respectant nos critères d’inclusion. 
1.  Sélection par le titre 
Après avoir lancé nos équations de recherche, nous avons lu les titres de toutes les études 
qui ont été trouvées pour ne sélectionner que les plus pertinentes. Dans un premier temps, 








2.  Sélection par l’abstract 
 
Dans un deuxième temps, nous avons éliminé les doublons. Nous avons ensuite lu les 
abstracts des études sélectionnées. S’ils semblaient correspondre à notre question de 
recherche, nous les avons retenus et nous nous sommes procurées  la version entière de 
l’article. 
 
3.  Sélection par la lecture entière de l’article 
 
Dans un troisième temps, nous avons lu les études en entier. Cette dernière étape nous a 
permis de vérifier si les études retenues correspondaient à nos critères d’inclusion et 
d’exclusion et qu’au minimum une de nos variables de résultat soit abordée. Les articles 
remplissant les critères ont été retenus pour répondre à notre question de recherche et ceux 
ne les remplissant pas ont été éliminés. 
 
4.  Analyse de la qualité 
 
Finalement, nous avons procédé à une évaluation de la qualité de toutes les études retenues 
selon la grille de l’Academy of Nutrition and Dietetics (AND), qui a  été traduite en français et 
mises à disposition par la Haute Ecole de Santé de Genève (Annexe II ). Pour analyser les 
études de cohorte, nous avons utilisé la grille d’analyse spécifique à la recherche. Cette grille 
nous a permis de classifier nos études en trois qualités différentes selon les critères de 
l’AND: positive, neutre ou négative. Cette classification nous a amenées à nuancer les 
informations apportées par les études. 
 







7.4 Analyse et extraction des données 
Une fois le processus de sélection d’articles terminé, nous avons réalisé deux tableaux afin 
de regrouper et permettre une visualisation claire, rapide et synthétique des données 
caractéristiques des études retenues. Nous avons ensuite créé un tableau spécifique pour 
chaque variable de résultat, dans le but d’extraire plus précisément les informations relatives 
à chaque étude traitant ce paramètre. 
8. Résultats 
Nos résultats sont présentés en quatre parties, chacune d’elle traite une de nos quatre 
variables de résultat. Chaque partie détaille et synthétise les résultats extraits des études 
sélectionnées lors de notre revue de littérature. 
8.1 Résultats de la revue de littérature 
Après avoir réalisé notre processus de sélection d’études, c’est-à-dire établi des équations 
de recherche, puis réalisé une sélection des études trouvées par leur titre, leur abstract et 
leur lecture en entier, nous avons trouvé dix études réunissant nos critères d’inclusion et 
d’exclusion. Nous avons défini la qualité de ces études selon les grilles d’analyse qualité de 
l’AND (annexe II). Nous avons ensuite extrait les données caractéristiques de chaque étude 
dans les tableaux 6 et 7 et leurs résultats en lien avec nos variables de résultat dans les 
tableaux 8 à 13. 
8.2 Caractéristiques des études 
Nous avons sélectionné un total de dix études. Ces dix études sont toutes des études de 
cohorte et sont aussi bien d’envergure nationale grâce à l’étude de population ‘’Mother and 
Child Cohort Study’’ (MoBa) menée en Norvège, de taille moyenne pour la plupart, que de 
taille restreinte avec une taille d’échantillon inférieure à cent personnes (62). Parmi ces 
études, quatre abordent l’AM, la B et l’AM + B, quatre l’AM et la B, une uniquement l’AM et 
une uniquement la B. L’AM + B a été incluse comme une catégorie distincte, car il n’est pas 
rare qu’un TCA évolue en un autre au cours de la vie, notamment que l’AM évolue en B. De 
plus, il a été démontré que les femmes souffrant d’AM + B présentent d’autres symptômes 
que les femmes souffrant uniquement d’AM ou de B. Le groupe AM + B comprend 
également les formes d’AM de type binge - purge (63). Bien que de nombreuses études 
aient investigué les mêmes troubles, elles n’ont pas toujours approfondi les mêmes variables 
de résultat que celles que nous avons sélectionnées. De plus, la taille et les caractéristiques 
des échantillons, les méthodes et périodes de mesures ainsi que la méthodologie sont 
différentes d’une étude à l’autre, ce qui a rendu l’extraction et la synthétisation des 
informations complexes.  
Certaines études présentent des caractéristiques particulières. A savoir, dans leur étude 
Tenconi et al. (64) ont analysé les résultats de deux échantillons différents pour les groupes 
exposés et contrôles. Un échantillon de réplication d’un rapport précédent, composé de cent 
cinquante patientes souffrant d’AM, trente-cinq de B et septante-trois contrôles, et un 
échantillon plus large, composé à la fois de l’échantillon de réplication et de l’échantillon du 
rapport précédent, soit deux cent soixante-quatre patientes souffrant d’AM, cent huit de B et 
six cent vingt-quatre contrôles. Micali et al. 2015 (63) sont les seuls à différencier l’AM 
‘’active’’, c’est-à-dire dont l’apparition de la maladie date de moins de dix ans et l’IMC 
préconceptionnel est inférieur à 18.5, et l’AM ‘’passée’’, qui caractérise les femmes ayant 
souffert d’AM, mais dont l’IMC préconceptionnel est supérieur à 18.5 grâce à une rémission. 
Les variables de résultat sont exprimées pour ces deux groupes en comparaison au groupe 





B ‘’passée’’. Toutes les patientes sélectionnées dans le groupe B ‘’active’’ ou B ‘’passive’’ 
remplissaient la totalité des critères diagnostiques du DSM-III pour la B, puis ont été traitées. 
Le groupe de B ‘’active’’ est composé de femmes qui ont souffert de B durant leur grossesse, 
remplissant tous les critères diagnostiques du DSM-III-R, tandis que le groupe contrôle est 
composé de patientes qui ne souffraient plus d’aucune forme de TCA durant leur grossesse, 
malgré des antécédents de B. La comparaison des variables de résultat a été réalisée dans 
cette étude avec uniquement ces deux groupes, aucun groupe de femmes n’ayant jamais 
été exposées à un TCA n’a été intégré à la comparaison. Enfin, Bansil et al. (46) ont inclu 
dans leurs analyses des patientes souffrant d’AM et de B, mais n’ont pas réalisé de 
distinction entre les deux troubles dans les résultats qu’ils ont décrits. 
L’analyse de la qualité des études a démontré une qualité positive pour trois d’entre elles et 
neutre pour les sept autres, de ce fait aucune étude n’a été exclue en raison de qualité 
négative. Les études étaient jugées de qualité neutre si elles ne décrivaient pas 
suffisamment leur méthodologie, n’utilisaient pas des outils de mesures valides et fiables 
et/ou ne décrivaient pas les limites et biais de leur étude. 
Nous avons synthétisé les caractéristiques principales (Tableau 6) des dix études que nous 
avons sélectionnées ainsi que les principales variables de résultat que chacune analysait 
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AM N= 20 
 
B N= 17 
 
Contrôles N= 59 
 
AM: 29.8 ± 5.6 
 
B: 29.4 ± 4.2 
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AM et/ou B N=1’668 
 
Contrôles N= 43’0840’822 
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AM: 29.1 ± 4.8 
 
B: 28.32 ± 4.7 
 
AM + B: 29.3 ± 4.6 
 
Contrôles: 
28.4 ± 5.4 
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Jusqu'au 










  Morgan  











Anciennes B N=82 
 
B active: 24 (22–28) 
 
B passée: 25  (23-28) 
 
Unité de TCA de 
l'hôpital St. George 



























Contrôles N= 67658 
 
AM: 27.0 ± 4.6 
 
B: 29.7 ± 4.6 
 











































   Notes: AMND = Aberdeen Maternity and Neonatal Databank, CIDI = Intervention diagnostique internationale composée, N = nombre de participantes, NI = non indiqué 
               SG = semaines de grossesse 










































Echantillon de réplication  
N= 150  
 




Echantillon de réplication  
N=35 
 




Echantillon de réplication       
 N =73 
 
Echantillon total  N=624 
AM  
Echantillon de réplication 
30.5 ± 4.6 
 
Echantillon total  
29.5 ± 5.2 
 
B  
Echantillon de réplication 
30.1 ± 5.7 
 
Echantillon total  
28.9 ± 5.9 
 
Contrôles  
Echantillon de réplication 
30.6 ± 4.9 
 
Echantillon total  
28.7 ± 5.6 
Echantillon de 
réplication : nés 
dans l'hôpital de 
Padoue entre 1971 
et 1979 et entre 



























AM N= 129 
 
B N= 209  
 
AM + B N= 100 
 
Contrôles 
N = 3816 
 
 
AM: 30.6 ± 5.0 
 
B: 30.5 ± 5.2 
 
AM + B: 30.8 ± 5.1 
 
Contrôles: 





avril 2002 et janvier 
2006 
 























≤ 25 ans: N= 40 (29.9%) 
 
25–29 ans: N= 57 (42.5%) 
≥ 30 ans: N= 37 (27.6%) 
 
Contrôles 
≤ 25 ans: N= 200 (29.9%) 
25-29 ans: N= 275 (41.0%) 




Nord-Est  de 
l'Ecosse 
 
AM diagnostiqué de 
1965 à 2007 
 
Contrôles : femmes 
appareillées aux 





























  Auteurs 
   












































Contrôles N= 3619 
 
 
AM: 29.4 ± 5 
 
 
B: 30.4 ± 1.2 
 
Contrôles: 29.1 ± 4.8 
 
Unités TCA de la 
clinique de l’université 
centrale d’Helsinki de 
1995 à 2010. 
 
Contrôles trouvées 



























AM N= 1609 
 
B N= 1693 
 
AM + B N= 634 
 
Contrôles N= 76 724 
 
AM: 28.6 ± 5.0 
 
B: 28.2 ± 4.7 
 
AM + B: 28.3 ± 4.9 
 
Contrôles: 
29.1 ± 4.3 
 
The Danish National 
Birth Cohort de 



































































AM: 18.9 ± 2.9 
p<0.01* 
p<0.001** 
B: 21.9 ± 3.0 








B: 12.9 ± 3.8 
 




Prise de sang à 10 SG chez le 
gynécologue  et questionnaire sur le 
développement cognitif envoyé par la 
























Pris en compte dans 
l'analyse statistique 
 
AM: 21.4 ± 2.9 
p<0.01 
B :  22.93 ± 3.9 
AM + B: 21.5 ± 3.1 
p<0.01 








Mesures du nouveau-nés: 
dossiers médicaux. 
 
Mesures de l'enfant en bas-âge (poids + 
taille): questionnaires aux parents. Dès 








Fumeuses: B 39% 
 
Fumeuses anciennes B: 33% 
p <0 .35 
 
B: 22.2± 1.49 
 








Questionnaire distribué aux 












21.4 ± 2.5 
 
B:  
Echantillon de réplication: 
22.8±3.6 
 
Echantillon total : 
22.3 ± 3.3 
 
Contrôles :  
Echantillon de réplication: 
22.2 ± 3.8 
 
Echantillon total : 





Echantillon de réplication 
12.7 ± 4.6  p<0.05 
 
Echantillon total  
12.2 ± 4.0 
 
B:  
Echantillon de réplication 
12.7 ± 4.6  p<0.05 
 
Echantillon total  
12.3 ± 4.5 
 
Contrôles :  























































   Notes: N = nombre de participantes, NI = non indiqué, SG = semaines de grossesse   
 






























AM N= 23 (17.8%) 
 
B N= 37 (17.7%) 
 
AM + B N= 22 (22.0%) 
 
Contrôles N= 486 
(12.7%) 
 
AM: 22.2 ± 3.5 
 
B: 24.4 ± 5.4 
 
AM + B: 22.5 ± 3.8 
 






AM :  
 9.1 ± 3.2  
 
OR ajusté :  
0.8  (0.1–1.5) 
p= 0.02 
 
B :  8.2 ± 4.0  
 
AM + B :  8.2 ± 3.8  
 




















non-fumeuses: N= 83 
(61.9%) 
fumeuses: N= 35 
(26.1%)   
données manquantes: 




N= 417 (62.2%) 
fumeuses:  
N= 161 (24.0%)   
données manquantes 
N= 92 (13.7%)  
 
AM 
≤ 20 : N= 22 (16.4%) 
20–24.99: N= 84 (62.7%) 
25–29.99: N= 19 (14.2%) 
≥ 30: N= 2 (1.5%) 
données manquantes:  
N= 7 (5.2%) 
 
Contrôles  
≤ 20: N= 61 ( 9.1%) 
20-24.99: N= 356 (53.1%) 
25-29.99: N= 164 (24.5%) 
≥ 30: N= 74 11.0%) 
données manquantes:   
















             
   
 


















































non fumeuses: N= 1224 (76.1%) 
fumeuses: N= 385 (23.9%)  
données manquantes: N= 0  
 
B 
non fumeuses: N= 1370 (81%)      
fumeuses: N= 321 (18.9%) 
données 
manquantes: N= 2 (0.1%)  
 
AM + B 
non fumeuses: N= 498 (78.6%) 
fumeuses: N= 136 (21.4%) 
données manquantes: N= 0 
 
Contrôles  
non fumeuses: N=65’081 (84.9%) 
fumeuses: N=11607 (15.1%) 
données 
manquantes: N=36 (0.05%) 
 
AM:  
21.6 ± 3.4 
données manquantes   
N= 20 (1.2%) 
 
B:  
23.4 ± 4.4 
données manquantes:  
N= 31 (1.8%) 
 
AM + B:  
21.3 ±  3.0 
données manquantes  
N= 18 (2.8%) 
 
Contrôles :  
23.6 ± 4.2 
données manquantes 


















AM N= 14 (31.1%) 
 
B N= 62 (11.7%) 
 





AM: 18.1 (0.6) 
 
B: 24.4 (4.4) 
 








Poids et taille déclarés par 
les mères à 1.5,3 ,6 ,8,12 et 
18 mois d'après la carte de 
santé des enfants 
 
 Notes: N= nombre de personnes , NI = non indiqué
  
 
Tableau 7: Récapitulatif des variables de résultat significatives analysées dans les études 



















































   
 
Taux de fausse couche, 





















Taux de fausse couche, 
dépression post partum, 
diabète   gestationnel, 
hyperémèse gravidique, 








































Anémie, score Apgar, 



































8.3 Résultats des études 
Les résultats de la revue de littérature sont présentés ci-dessous par variables de résultat. 
8.3.1 Taux de prématurité 
La prématurité est une complication régulièrement citée dans les recherches que nous avons 
effectuées. Sur les dix études retenues, six d’entre elles ont étudié si souffrir d’AM ou de B 
durant la grossesse augmentait le risque d’accoucher prématurément (Tableau 8). Les 
études sélectionnées ont présenté les résultats en les catégorisant en deux groupes, la 
prématurité et la grande prématurité, parmi la population des patientes souffrant d’AM, de B 
ou d’AM + B comparativement aux femmes contrôles. La prématurité est définie comme un 
accouchement entre la 32ème et la 36ème semaine de grossesse et la grande prématurité 
comme un accouchement entre la 28ème et 31ème semaine de grossesse (66). Parmi les 
groupes comparatifs présents dans les études, toutes les études comparaient des groupes 






















































et al. (65) 
 
Micali et al. 
2012 (55) 
 
Linna et al. 
(54) 
 
Micali et al.  
2015 (63) 
 











 N= 4 (3.2%) 
 OR brut  
 0.7 (0.3-2.0)  
 
 OR ajusté  
 0.5 (0.2- 1.8) 
 
 N= 15 (4.98%) 
 
 OR brut  
1.22 (0.67-2.22) 
 
OR ajusté  
1.28 (0.71-2.33) 
 
A vie : 4.5% 
 
Active : 7.51 % 
p = 0.049* 
 
Passée : 4.11% 
 





N= 22 (9.6%) 
RR brut :  
1.47 (0.84–2.59) 
 






IMC≤ 20kg/m2  
N= 3 (7.0%)  
 
IMC > 20kg/m2  
N= 18 (10.5%)  
 
OR brut  
0.78 (0.31–1.92)  
 
































N= 21 (23%) 




N= 7 (3.5%) 
OR brut  




N= 36 (5.01%) 
OR brut 
 1.23 (0.82-1.84) 
 

















N= 3 (0.42%) 
OR brut 
 1.46 (0.43-5.01) 
 















N= 7 (7.8%) 
OR brut  
1.7 (0.8-3.8)  
 















N= 289 (17.34%) 

























































Les pourcentages de naissances prématurées chez les enfants des femmes ne souffrant pas 
de TCA rapportés dans les études de Linna et al. (54), de Micali et al. 2012 (55) et de Micali 
et al. 2015 (63) étaient légèrement supérieurs à 4%, mais ils montaient à 7% et 8% dans les 
études de Bansil et al. (46), Morgan et al. (65) et  Eagles et al. (67).  
 
La condition la plus étudiée était celle de la prématurité du nouveau-né chez les femmes 
souffrant d’AM, évaluée dans quatre des six études sélectionnées, à savoir Linna et al. (54), 
Micali et al. 2012 (55), Micali et al. 2015 (63) ainsi qu’Eagles et al. (67). Dans cette condition, 
le taux de prématurité triplait entre le taux le plus faible de l’étude de 2012 de Micali et al. 
(55), soit 3.2% et 9.6% pour le taux le plus élevé rapporté dans l’étude de Eagles et al. (67). 
L’étude de Micali et al. 2015 (63) était la seule à comparer l’AM à vie à l’AM “active’’ et à 
l’AM  “passée’’ et concluait que le groupe d’AM ‘’active’’ était le groupe le plus à risque de 
prématurité comparé aux groupes d’AM ‘’passée’’, de B et de femmes contrôles. La 
différence était statistiquement significative entre le groupe AM “active” et le groupe contrôle, 
mais pas entre les autres groupes présents dans cette étude. Cependant l’intervalle de 
 confiance comprenait un. Il n’y avait donc pas assez de preuves pour que la différence soit 
significative. Linna et al. (54) était la seule étude a analysé les groupes de la prématurité et 
de la grande prématurité. Le taux de prématurité dans l’étude de Linna et al. (54) était 
également légèrement supérieur mais non significatif pour le groupe de femmes souffrant 
d’AM que pour groupe contrôle. Linna et al. (54) ont trouvé un risque augmenté 
statistiquement significatif pour le groupe de grande prématurité exposé à l’AM en 
comparaison au groupe contrôle. Eagles et al. (67) ont mis en évidence une augmentation 
du risque de prématurité avec l’exposition maternelle à l’AM sans que cela soit 
statistiquement significatif par rapport au groupe contrôle. De plus, une comparaison entre 
un IMC en dessous ou égal à 20kg/m2 et un IMC supérieur à 20kg/m2 chez les femmes 
souffrant d’AM a été effectuée dans cette étude. Cependant, cette distinction n’a pas donné 
de résultat statistiquement significatif bien que le taux de prématurité pour les femmes ayant 
un IMC supérieur à 20kg/m2 était plus élevé. Micali et al. 2012 (55) sont les seuls à avoir 
trouvé que le taux de prématurité était légèrement inférieur pour le groupe exposé à l’AM 
mais non significativement différent du taux du groupe contrôle. 
 
Quatre études ont analysé l’exposition à la B, à savoir Linna et al. (54), Micali et al. 2012 
(55), Micali et al. 2015 (63) ainsi que Morgan et al. (65). Le taux de prématurité pour le 
groupe des nouveau-nés de patientes souffrant de B était six fois plus important entre l’étude 
de 2012 de Micali et al. (55) et de Morgan et al. (65), passant ainsi de 3,5% à 23 %, qui est 
un taux particulièrement élevé. Linna et al. (54) et Micali et al. 2015 (63) ont trouvé des taux 
de prématurité intermédiaires à ces pourcentages. Trois études, à savoir Linna et al. (54), 
Micali et al. 2012 (55) et Morgan et al. (65) ont trouvé un taux de prématurité supérieur pour 
les groupes exposés à la B comparé aux groupes contrôles, tandis que Micali et al. 2012 
(55) trouvaient un taux inférieur en comparaison aux femmes contrôles. Pour Micali et al. 
2012 (55), Micali et al. 2015 (63) et Linna et al. (54), les différences n’étaient pas 
statistiquement significatives. Morgan et al. (65) ont comparé le taux de prématurité entre un 
groupe exposé à la B  “active” et un groupe exposé à la B ‘’passée’’, comme groupe 
contrôle. Le groupe exposé à la B “active” avait un taux de prématurité supérieur. La 
différence de taux entre ces deux groupes était statistiquement significative.  
 
Concernant l’exposition à l’AM + B, seules les études de Micali et al. 2015 (63) et de Micali et 
al. 2012 (55) l’ont examinée. Ils ont démontré des taux qui variaient respectivement entre 
5,2% et 7,8%. Micali et al. 2012 (55) concluaient que le groupe exposé à l’AM + B avait le 
taux le plus élevé de prématurité par rapport aux groupes exposés à l’AM, à la B et au 
groupe contrôle, qui avaient les trois des taux proches. Cette différence n’était pas 
significative. Cependant, Micali et al. 2015 (63) trouvaient un taux semblable à l’exposition à 






Bansil et al. (46) indiquaient un taux de prématurité plus de deux fois supérieur chez les 
nouveau-nés des mères exposées aux TCA comparé aux nouveau-nés de mères contrôles, 
mais ne détaillaient pas les valeurs spécifiques à l’AM et à la B. La différence était toutefois 
statistiquement significative comparée au groupe contrôle. 
 
Trois études, à savoir Linna et al. (54), Micali et al. 2012 (55) ainsi que Micali et al. 2015 (63) 
ont comparé l’exposition maternelle à l’AM à l’exposition maternelle à la B. Linna et al. (54) 
relevaient des taux entre les groupes exposés à l’AM et à la B variant peu. Cependant ces 
deux groupes avaient des taux supérieurs par rapport au taux trouvé pour les nouveau-nés 
des femmes contrôles, mais la différence n’était pas statistiquement significative. Pour Micali 
et al. 2015 (63), un taux  plus élevé pour le groupe de l’’AM “active” en comparaison à celui 
exposé à la B et au groupe contrôle a été trouvé. Le groupe exposé à l’AM “active” ne 
démontrait pas de différence significative en comparaison au groupe contrôle. Micali et al. 
2012 (55) trouvaient deux taux semblables entre l’exposition à l’AM et à la B. Ces taux 
étaient légèrement inférieurs au groupe contrôle, sans évidence statistique. 
 
Linna et al. (54) étaient les seuls à présenter un groupe de naissances “grande prématurité”. 
Cette grande prématurité semblait très rare avec 1% dans les groupes exposés aux TCA 
ainsi que 0.3% dans le groupe contrôle. Pour le groupe exposé à l’AM, la différence était 
statistiquement significative en comparaison au groupe contrôle après ajustement aux co-
variables. Le taux du groupe exposé à la B était supérieur au taux du groupe contrôle, 
cependant sans différence significative. 
 
En résumé, bien que les résultats ne soient pas unanimes, il existerait une différence de taux 
de prématurité entre les nouveau-nés de femmes souffrant de TCA et les nouveau-nés de 
femmes contrôles. Cette différence était généralement sans évidence statistique pour le 
groupe exposé à l’AM malgré des taux de prématurité supérieurs au groupe contrôle. 
Concernant l’exposition à la B, Morgan et al. (65) étaient les seuls a trouvé un risque 
supérieur statistiquement significatif. L’AM “active” avait un risque supérieur en comparaison 
à la B ainsi qu’au groupe contrôle. Cependant l’AM “active” n’était présente que dans un 
étude (63). Les autres études trouvaient des taux semblables entre l’exposition à l’AM et 
l’exposition à la B. Le risque de prématurité était donc plus légèrement augmenté pour l’AM 
“active” par rapport à la B, malgré une absence de différence statistique. Les groupes 
exposés à l’AM + B trouvaient des taux supérieurs aux femmes contrôles. Pour la grande 
prématurité, l’exposition à l’AM avait un risque de prématurité statistiquement supérieur en 
comparaison au groupe contrôle. 
8.3.2 Poids de naissance  
A l’instar du taux de prématurité, le poids de naissance est également un paramètre 
régulièrement observé dans les études traitant des TCA durant la grossesse et qui a été 
analysé par six études que nous avons sélectionnées.  
Différentes échelles de mesures du poids de naissance ont été identifiées aux seins des 
études, ce qui a rendu la synthèse de ces résultats complexe. Parmi les différentes 
catégories, le poids de naissance, le faible poids de naissance, le très faible poids de 
naissance, ainsi que le poids de naissance standardisé (abrégé SBW) étaient présentés. 
Selon Linna et al. (54), le faible poids de naissance correspondait à un poids inférieur à 2500 






 Tableau 9: poids de naissance  
















Micali 2012 et al. (55) 
 
Eagles et al. (67) 
 
Linna et al. (54) 
 
Micali 2015 et al. (63) 
 
Koubaa et al. (61) 
 






3'481 ± 490 
OR ajusté*  
15.7 (-62.6, 94.0)  
 
OR ajusté******  




3’302 ± 562  
p<0,001 
A vie : 3487.8 ± 533.5  
Moyenne ajustée * 
-87.8 (-111.8, -63.7) 
Moyenne ajustée **  
-81.3 (-104.9, -57.7) 
 
Active : 3’213.1 ± 553.4 
OR ajusté 
 1.77 (1.00–3.12) p = 0.049 
Moyenne ajustée *  
-297.6****  (-369.9, -225.35) 
p ≤ 0.001 ***** 
Moyenne ajustée ** 
 -296.6**** (-367.6,- 225.63) 
p ≤ 0.001***** 
Moyenne ajustée *** 
-248.1**** (-318.1, -178.2) 
p ≤ 0.001***** 
 
Passée :  3’522.9 ± 521.3 
Moyenne ajustée *  
-62.2**** (-87.6, -36.75) 
Moyenne ajustée 1 ** 
-55.89**** (-80.90, -30.87) 
Moyenne ajustée *** 
 -38.3**** (-62.9, -13.7) 
 
3'200 ± 600 
 









N= 25 (10.9%) 
RR brut 
1.89 (1.10–3.23)     
 
RR 
ajusté avec l'IMC 1.64 (0.94–2.88) 
 
RR ajusté 1.61 (0.89–2.90) 
 
IMC≤ 20kg/m2 N= 7 (6.3%)  
 
IMC >20kg/m2 N= 17 (9.9%)  
 
OR brut 1.57 (0.35–6.96)  
 
OR ajusté 1.33 (0.32–5.45) 
 












Notes: N = nombre de participantes, OR = odds ratio, RR = risque relatif, *ajusté à l’âge gestationnel et au genre, ** ajusté à l’âge gestationnel, au genre, à la parité, au statut maternel social et à la consommation 
d’alcool durant,  *** ajusté à l’âge gestationnel, au genre, à la parité, au statut maternel social et à la consommation d’alcool et tabac durant la grossesse **** femmes exposées versus contrôle,  ***** AN active 





















Micali 2012 et al. (55) 
 
Eagles et al. (67) 
 
Linna et al. (54) 
 
 Micali 2015 et al. (63) 
 
 Koubaa et al. (61) 
 
Perrin et al. (62) 
 






N= 3 (0.99%) 















≤ médiane: N=129 (56.1%) 
 




N= 31 (72.1%)  
 
IMC >20kg/m2 
 N= 92 (53.5 %)  
 
RR brut  
2.15 (1.05–4.42)   
 
significatif : -0.31 (0.92) 
 
RR brut  
0.11 (0.02–0.22) 
 
MC ≤20kg/m2: -0.58 ± 0.85  
 
IMC >20kg/m2 0.26 ± 0.95 
 
RR brut  

















Poids de naissance 
(en grammes) 
 
 3'468 ± 575 
 OR ajusté* 







3’464 ± 563 
p=0.037 
 
3’573.7 ± 540 
Moyenne ajustée * 
-20.9 (-44.5, 2.7) 
Moyenne ajustée ** 
 -7.1 (-30.3, 16.1) 
 
3’300 ± 700 
 
3'563.5 ± 527.1 
 
p<0.01 
    
Notes: N = nombre de participantes, OR = odds ratio, RR = risque relatif, *ajusté à l’âge gestationnel et au genre, ** ajusté à l’âge gestationnel, au genre, à la parité, au statut maternel social et à la consommation 

























































 Micali 2012 et al. (55) 
 
Eagles et al. (67) 
 
Linna et al. (54) 
 
Micali 2015 et al. (63) 
 
  Koubaa et al. (61) 
 
Perrin et al. (62) 
 




N= 30 (4.16%) 
OR brut  
1.32 (0.88-1.98) 
 
OR ajusté  
1.37 (0.90-2.07)  
- - - 
 
Très faible poids 






N= 6 (0.83%) 
OR brut  
1.55 (0.65-3.70) 
 
OR ajusté  















3’465 ± 586 










3’476.2 ± 531.8 
Moyenne ajustée* 
 -105.0 (-143.5, -66.5) 
 
Moyenne ajustée ** 






















3'500 ± 500 
 
3'599.7 ±  522.5 
 




N= 69 (6.0%) 
 
N= 201 (3.19%)  
- - - 
 
Très faible poids 


















médiane  N= 527 (46%) 
 








Notes: N = nombre de participantes, OR = odds ratio, RR = risque relatif, *ajusté à l’âge gestationnel et au genre, ** ajusté à l’âge gestationnel, au genre, à la parité, au statut maternel social et à la consommation 




Le groupe le plus représenté au sein des études analysant le poids de naissance était celui 
exposé à l’AM puisque toutes les études le mentionnaient. Parmi le groupe de mères 
exposées à l’AM, le poids moyen de naissance de leurs enfants allait de 3’200 ± 500g  pour 
Koubaa et al. (61) à 3'531.8 ± 482.6g pour Perrin et al. (62). Pour l’exposition à la B 
maternelle, le poids moyen de naissance des enfants variait entre 3’300 ± 700g pour Koubaa 
(61) et 3’573.7 ± 540g pour Micali et al. 2015 (63). Le groupe exposé à l’AM + B était le moins 
représenté. Le poids de naissance des deux études à savoir Micali et al. 2012 (55) et Micali et 
al. 2015 (63) pour ce groupe était proche de 3’500g. 
 
Concernant l’exposition à l’AM, Linna et al. (54) ainsi que Koubaa et al. (61) ont trouvé un 
poids de naissance inférieur pour les nouveau-nés de femmes souffrant d’AM par rapport à 
ceux de femmes souffrant de B et ceux de femmes contrôles. La différence pour Linna et al. 
(54) était statistiquement significative en comparaison au groupe contrôle. L’étude de 2015 de 
Micali et al. (63) différenciait l’AM “active” et “passée”. Les nouveau-nés de mères souffrant 
d’AM “active” avaient un poids moyen inférieur et la différence était statistiquement 
significative par rapport aux nouveau-nés de mères souffrant d’AM “passée”. L’AM “active” et 
l’AM “passée” avaient des taux statistiquement significatifs en comparaison au groupe 
contrôle. Koubaa et al. (61) ont observé une différence moyenne de 300 grammes pour le 
poids de naissance des enfants de mères exposées à l’AM comparé aux enfants des mères 
contrôles. Cependant, la différence n’était pas statistiquement significative. Perrin et al. (62) 
ont trouvé un poids de naissance légèrement inférieur et statistiquement significatif en 
comparaison au groupe contrôle. De plus, Eagles et al. (67) étaient les seuls à calculer le 
poids de naissance standardisé. Ce paramètre ajustait le  poids de naissance à la taille, à la 
parité, au genre du nouveau-né ainsi qu’à son âge gestationnel. Ce poids de naissance 
standardisé a permis de mettre en évidence de manière statistiquement significative le poids 
inférieur des nouveau-nés de femmes souffrant d’AM en comparaison aux nouveau-nés de 
femmes contrôles. 
 
Le faible poids de naissance était étudié par Linna et al. (54) et Eagles et al. (67). Ces 
derniers ont trouvé un taux supérieur de faible poids de naissance chez les nouveau-nés de 
femmes souffrant d’AM, plus particulièrement pour les nouveau-nés de femmes ayant un IMC 
en dessous de 20 kg/m2, en comparaison au groupe contrôle, cependant sans évidence 
statistique. Linna et al. (54) ont trouvé une différence statistiquement significative entre le 
groupe exposé à l’AM et le groupe contrôle.  
 
La variable de très faible poids de naissance n’était étudiée que par Linna et al. (54). Ce taux 
était inférieur de 1% pour les groupes des enfants ayant une mère souffrant d’un TCA et 
inférieur à 0.6% pour les nouveau-nés de femmes contrôles. Ces différences étaient sans 
évidence statistique.  
 
Concernant l’exposition à la B, Micali et al. 2012 (55), Micali et al. 2015 (63), Perrin et al. (62) 
ainsi que et Linna et al. (54) ont trouvé un poids de naissance semblable entre les groupes 
exposés à la B. Le poids de naissance était semblable dans l’étude de Micali et al. 2012 (55) 
entre le groupe exposé à la B et ceux exposé à l’AM et contrôle. Pour Micali et al. 2015 (63), 
le poids de naissance du groupe exposé à la B était semblable à l’exposition à l’AM “passée” 
et supérieur à l’AM “à vie” et à l’AM “active”, mais sans évidence statistique. Koubaa et al. 
(61) ont trouvé un poids pour l’exposition à la B inférieur au poids du groupe contrôle mais 
supérieur à l’exposition à l’AM de cette même étude. Linna et al. (54) ont également étudié le 
groupe exposé à la B au travers de trois groupes différents, à savoir le poids de naissance, le 
faible poids de naissance et le très faible poids de naissance. Les résultats ont démontré un 
nombre supérieur de faible et très faible poids de naissance pour les nouveau-nés de femmes 
exposées à la B en comparaison aux femmes contrôles, mais inférieur en comparaison à 
l’exposition à l’AM. Le poids de naissance était statistiquement inférieur au groupe contrôle 
mais supérieur au groupe exposé à l’AM. Linna et al. (54) et Perrin et al. (62) ont trouvé un 
risque augmenté de poids de naissance inférieur pour l’exposition à la B avec des évidences 






Pour l‘exposition à l’AM + B, seuls Micali et al. 2012 (55) et Micali et al. 2015 (63) ont étudié 
ce groupe. Micali et al. 2012 (55) n’ont pas trouvé de différence, concluant ainsi que le poids 
de naissance des nouveau-nés de femmes exposées à l’AM + B et contrôles étaient 
comparables. Il n’y avait donc pas, selon eux, de preuve que l’AM + B soient associées à un 
poids de naissance plus faible que les nouveau-nés de femmes contrôles. Tandis que Micali 
et al. 2015 (63) trouvaient un risque de poids de naissance inférieur statistiquement significatif 
en comparaison au groupe contrôle. 
 
Malgré les résultats discordants, la majorité des études incluses concluaient que les mères 
souffrant de TCA avaient un risque augmenté et statistiquement significatif de donner 
naissance à un nouveau-né de poids inférieur comparé aux mères contrôles. L’exposition à 
l’AM démontrait un risque accru de poids de naissance inférieur à la normale en comparaison 
à l’exposition à la B. Pour l’AM + B, les résultats étaient discordants et ne permettaient pas de 
tirer de conclusion.  
 
Concernant le faible et le très faible poids de naissance, les taux étaient pour les deux 
variables supérieurs pour les femmes exposées à l’AM par rapport à la B et les femmes 
contrôles avaient des taux de faible et très faible poids de naissance inférieurs aux femmes 
exposées aux TCA. Pour le poids de naissance standardisé, les mères souffrant d’AM était 
statistiquement plus à risque d’avoir un nouveau-né de poids inférieur en comparaison aux 
femmes contrôles. 
 
8.3.3 Circonférence crânienne à la naissance  
 
Koubaa et al. (61), Micali et al. 2015 (63) et Tenconi et al. (64) se sont intéressés à la 
circonférence crânienne à la naissance de la progéniture de femmes souffrant d’AM et de B, 
et d’AM + B dans le cas de Micali et al. 2015 (63) (Tableau 10). 
 
Tableau 10: Circonférence crânienne à la naissance 
* Ajusté pour le genre et l'âge maternel,  ** Ajusté pour l'âge maternel, la parité et le statut social de la mère. Résultats 
significatifs entre la comparaison de femmes exposées et contrôles en gras, *** Ajusté pour l'âge maternel, parité, statut 




Circonférence crânienne (cm) 
Auteurs Anorexie mentale Boulimie AM + B Contrôles  
 
Koubaa 
et al. (61) 
 
33.6 ±  1.6 p<.001 
 
33.8 ± 0.88  p<.01 
 
 
35.2 ±  1.6 
 
Tenconi 
et al. (64) 
 
Echantillon réplication: 
34.0 ± 1.2 
 
Echantillon entier: 
34.1 ± 1.2 
 
Echantillon réplication:  
33.6  ± 1.3  
p<.05 
 
Echantillon entier:  
33.5 ± 1.4 p<.05 
 
 
Echantillon réplication:  
34.3 ± 1.3 
 
Echantillon entier:  









Active *** 34.4 ± 1.90 
-0.67 (-0.91,-0.43)*, ****  
p≤.001 
-0.56 (-0.80,-0.32)***, ****  
p≤.001 
 
Passée *** 35.1 ± 1.71 
-0.19 (-0.28,-0.11) *, **** 
-0.14 (-0.22,-0.06) ***, **** 
 
35.25 ± 1.79 
-0.06  (-0.1, 0.02) 
-0.02 (-0.10,0.05) 
 









Dans ces trois études, une circonférence crânienne inférieure chez les nouveau-nés de 
femmes anorexiques a été observée en comparaison de celle des nouveau-nés de femmes 
contrôles. Ces différences étaient statistiquement significatives chez Koubaa et al. (61) et 
Micali et al. 2015 (63). De plus, Micali et al. 2015 (63) ont cherché à déterminer s’il existait 
une différence de circonférence crânienne chez les nouveau-nés de femmes souffrant d’AM 
‘’active’’ ou d’AM ‘’passée’’. Les résultats ont montré que les nouveau-nés de femmes AM 
‘’active’’ ainsi que ceux de femmes AM ‘’passée’’ avaient une circonférence crânienne 
inférieure aux nouveau-nés des femmes contrôles.  
 
Alors que Koubaa et al. (61) et Tenconi et al. (64) ont également observé une circonférence 
crânienne inférieure statistiquement significative dans l’ensemble de leurs échantillons chez 
les nouveau-nés de femmes souffrant de B comparés aux nouveau-nés de femmes contrôles, 
Micali et al. 2015 (63) n’ont pas trouvé de différence significative.  
 
Micali et al. 2015 (63) ont été les seuls à étudier le lien entre l’AM + B et la circonférence 
crânienne. Leur recherche a mis en évidence une circonférence crânienne du nouveau-né 
inférieure significative et plus prononcée lorsqu’une femme souffre d’AM et de B, que 
lorsqu’une femme souffre uniquement d’AM.  
 
Tenconi et al. (64) ont relevé dans ses deux échantillons une diminution de la circonférence 
crânienne plus marquée et significativement différente au groupe contrôle chez les nouveau-
nés de mères souffrant de B que chez les nouveau-nés de mères souffrant d’AM. A contrario, 
Koubaa et al. (61) et Micali et al. 2015 (63) ont trouvé une diminution de la circonférence 
crânienne plus marquée et significativement différente au groupe contrôle chez les nouveau-
nés de mères souffrant d’AM que chez les nouveau-nés de mères souffrant de B. 
 
Koubaa et al. (61) se sont intéressés aux mécanismes pouvant expliquer ce phénomène et 
ont étudié différents biomarqueurs en lien avec le stress et la nutrition (Tableau 11). Ils ont 
souligné différentes influences des TCA sur ces biomarqueurs, ces derniers ayant tous été 
corrélés significativement, à l’exception de l’insuline, avec la circonférence crânienne des 
nouveau-nés en fonction de leur condition. Ainsi, le taux de ferritine, de cortisol à la naissance 
et de FT4 maternelle avaient une corrélation positive avec la circonférence crânienne des 
nouveau-nés de mères souffrant d’AM, la FT4 avec la circonférence crânienne de nouveau-
nés de mères avec B, la ferritine et la FT4 et les IGF-I étaient en lien avec la circonférence 
crânienne en cas d’AM + B, enfin la ferritine et la FT4 avec la circonférence crânienne des 
nouveau-nés du groupe contrôle. L’insuline maternelle démontre a contrario une corrélation 
négative avec la circonférence crânienne des nouveau-nés de mères souffrant de B, alors 
qu’un corrélation négative non significative chez les nouveau-nés de mères souffrant d’AM a 
été trouvée. Ainsi certains biomarqueurs semblent être corrélés à certains TCA et influencer 
la circonférence crânienne, tandis que d’autres ne montrent aucun lien avec la circonférence 
crânienne.  
 
Les résultats des trois études analysées permettent d’affirmer que souffrir d’AM, de B ou 
d’AM + B a un impact sur la circonférence crânienne des nouveau-nés et augmente le risque 
d’avoir une circonférence crânienne significativement inférieure à la normale. Les études ne 
permettent cependant pas de définir quel TCA a le plus grand impact en raison de la 
divergence de leurs résultats. Cet impact des TCA sur la circonférence crânienne serait en 














Tableau 11: Corrélations entre biomarqueurs de la nutrition et du stress et circonférence 
                     crânienne selon les conditions AM, B et AM + B selon Koubaa et al.(63) 
 
  








Ferritine  À la naissance 
µg/l 
 




Rs = 0.21 p<0.05 
 
Rs = 0.21 p<0.05 
 
Cortisol 
A la naissance μmol/l 
 


























Rp = 0.36 p<0.05 
 





Rp= -0.09 p=0.70 
 













Rs= 0.38 p<0.05 
 
- 
 Notes: Rs: corrélation de Spearman   Rp:  corrélation de Pearson   
 
8.3.4 Croissance staturo-pondérale du foetus à l'enfant en bas-âge 
La croissance staturo-pondérale est la variable de résultat qui a été la plus étudiée parmi 
notre sélection d’études. Au total, huit études ont analysé soit l’aspect de la croissance 
foetale (Tableau 12), soit celui de la croissance du nouveau-né à l’enfant en bas-âge 
(Tableau 13), soit les deux.  
Afin d'analyser la croissance foetale, trois classifications de mesures de croissance 
différentes ont été utilisées, à savoir les dénominations ''small for gestional age'' (SGA) et 
''large for gestional age'' (54, 55, 61-64), la croissance dite ''rapide'',''lente'' (54) ou 
''restreinte'' (46) . Aucune indication n'a été donnée par Bansil et al. (46) sur la définition de 
la restriction de la croissance. Linna et al. (54) se sont basés sur les codes diagnostiques du 
CIM-10 afin de définir la croissance ''rapide'' et ''lente'' et SGA et LGA sont déterminés 
respectivement comme inférieur au 10è percentile  et supérieur au 90è percentile par rapport 
au sexe et au poids gestationnel. 
Linna et al. (54), Bansil et al. (46), Micali et al. 2012 (55), Koubaa et al. (61), Perrin et al. 
(62), Micali et al. 2015 (63) et Tenconi et al. (64) se sont intéressés à la croissance intra-
utérine du foetus. Parmi ces études, Bansil et al. (46) et Linna et al. (54) ont démontré un 
taux de croissance altéré, soit lente ou restreinte, significativement plus élevé chez les foetus 
de mères atteintes de TCA comparé aux foetus de mères contrôles. Linna et al. (54) 
indiquaient que les foetus de mères souffrant d’AM principalement, et de mères souffrant de 
B dans une moindre mesure, démontraient une croissance lente et restreinte. Une 
croissance foetale rapide, mais plus rare et non significative par rapport au groupe contrôle a 
également été relevée par Linna et al. chez les mères souffrant de B. 
 




Linna et al.  
(54) 
 
Bansil et al.  
(46) 
 
  Micali et al. 2012  
  (55) 
 
Micali et al. 2015 
(63) 
 
     Koubaa et al. 
  (61) 
 
Perrin et al.  
(62) 
 
   Tenconi et al.   







  N= 14 (4.64%) 
 
  OR brut 
  2.47 (1.36-4.48) 
 
  OR ajusté 

































  N= 13 (4.30%)   
  OR brut  
  2.09 (1.17-3.73) 
 
  OR ajusté  





A vie : N= 225 (15.5%)  
OR ajusté * 1.6 (1.4, 1.8) 
OR ajusté** 1.6 (1.3, 1.8) 
 
Active : N= 37 (24.03%)   
OR ajusté  
2.81*****  (1.92, 4.10)  
p≤0.001 







Passée : N= 182 (14.42%) 
OR ajusté  
1.44***** (1.23, 1.69) 
OR ajusté *** 
1.43***** (1.21, 1.68) 
OR ajusté **** 
1.31***** (1.11, 1.55) 
 
N= 2 (10%) 
 











N= 1 (0.33%) 
OR brut 
0.13 (0.02-0.94)  
















   Notes: N = nombre de participantes, OR = odds ratio Notes: N = nombre de participantes, OR = odds ratio, RR = risque relatif, *ajusté à l’âge gestationnel et au genre, ** ajusté à l’âge gestationnel, au genre, à la parité, au statut maternel social et à la consommation 










Linna et al.  
(54) 
 
Bansil et al.  
(46) 
 
  Micali et al. 2012  
  (55) 
 
Micali et al. 2015 
(63) 
 
     Koubaa et al. 
  (61) 
 
Perrin et al.  
(62) 
 
   Tenconi et al.   















































N= 23 (3.18%)  
OR brut  
1.53 (0.94-2.47)  
 





N= 8 (4.0%) 
 
N= 181 (11.9%)  
OR ajusté*  
1.2 (0.99, 1.4) 
 
OR ajusté**  
1.1 (0.9, 1.3) 
 
N= 2 (12%) 
 






N= 28 (26%) 
 
LGA 
N= 19 (2.62%)   
OR brut  
1.07 (0.65-1.78)  
 







N= 184 (12.1%) 
OR ajusté* 
0.9 (0.8, 1.1) 
 
OR ajusté ** 





















































N= 2 (2.1%) 
N= 81 (14.3%) 
OR ajusté* 
1.5 (1.2, 1.9) 
 
OR ajusté ** 















N= 55 (9.7%) 
OR ajusté* 
0.7 (0.5, 0.9) 
 
OR ajusté ** 







Notes: IC: Intervalle de confiance, N = nombre de participantes, OR = odds ratio, RR = risque relatif, *ajusté à l’âge gestationnel et au genre, ** ajusté à l’âge gestationnel, au genre, à la parité, au statut maternel 









Linna et al.  
(54) 
 
Bansil et al.  
(46) 
 
  Micali et al. 2012  
  (55) 
 
Micali et al. 2015 
(63) 
 
     Koubaa et al. 
  (61) 
 
Perrin et al.  
(62) 
 
   Tenconi et al.   







N= 122 (1.93%) 
 OR brut 1 
















   
   N= 36 (0.93%) 
   OR brut 1 
























N= 2 (3%) 
 






















N= 4’928 (9.4%) 
 
- 









Micali et al. 2012 (55), Koubaa et al. (61), Perrin et al. (62) et Micali et al. 2015 (63) ont décrit 
la croissance foetale en se servant des dénominations SGA et LGA. Les résultats de ces 
études divergeaient quant à l'impact des TCA sur la croissance foetale. Perrin et al. (62) et 
Micali et al. 2015 (63) ont observé un taux de SGA significativement plus élevé chez les 
nouveau-nés de femmes souffrant d'AM que chez les femmes contrôles. Ces résultats 
demeuraient significatifs après ajustement aux co-variables. Ils mettent également en avant 
un risque de SGA significativement plus élevé chez les mères souffrant d'AM ''active'' 
comparé aux mères souffrant d'AM ''passée''. Koubaa et al. (61) et Tenconi et al. (64) n’ont 
pas obtenu de différences significatives entre les groupes exposés aux TCA, mais ont tout de 
même relevé un taux plus élevé de SGA chez les femmes souffrant d'AM et chez l'échantillon 
de réplication exposé à l’AM que chez les femmes contrôles. L'échantillon total ne démontre 
pas de différence entre le groupe souffrant d'AM et le groupe contrôle. 
Selon Perrin et al. (62) et Tenconi et al. (64), souffrir de B durant la grossesse augmenterait 
significativement le taux de SGA comparé à une grossesse sans TCA. Dans l'étude de 
Koubaa et al. (61), le taux de SGA était plus élevé chez les mères souffrant de B que chez 
les nouveau-nés de mères contrôles, mais n’était pas statistiquement significatif. Toutefois, 
pour Micali et al. 2012 (55) et Micali et al. 2015 (63), le taux de SGA chez les mères souffrant 
de B ne différait pas des mères contrôles. 
Parmi Micali et al. 2012 (55) et Micali et al. 2015 (63) qui ont étudié la conjugaison de l'AM et 
de la B sur la croissance fœtale, seuls Micali et al. 2015 (63) ont trouvé une augmentation 
significative du risque de SGA pour les femmes souffrant d'AM + B comparés aux femmes 
contrôles, alors que Micali et al. 2012 (55) n’ont pas observé de preuves d'une éventuelle 
différence entre les taux de SGA des groupes avec TCA ou contrôles. 
Bien que le paramètre SGA ait été le plus étudié, Linna et al. (54) et Micali et al. 2015 (63) 
ont également étudié le paramètre LGA. Les deux auteurs ont mis en évidence par rapport 
au groupe contrôle un taux de LGA inférieur et significatif chez le groupe souffrant d'AM et 
d'AM + B et égal mais non significatif chez le groupe souffrant de B par rapport au groupe 
contrôle. Dans ces deux études, les résultats trouvés pour le taux de LGA chez les mères 
souffrant d'AM et d'AM + B sont en lien avec ceux trouvés pour le taux de SGA. En effet, plus 
le taux de SGA était élevé parmi ces groupes, plus le taux de LGA était faible. Ces chiffres 
sont des données supplémentaires pour illustrer le fait que l'AM a un effet réducteur sur la 
croissance du foetus. 
Malgré les résultats discordant, l'analyse des résultats présentés ci-dessus met en évidence 
que l'AM altère la croissance foetale, comme l'ont montré les auteurs au travers de données 
exprimant une croissance ralentie, restreinte, un taux plus élevé de SGA et moins élevé de 
LGA. Les liens entre la B et la conjugaison de l'AM et de la B sur la croissance foetale 
demeurent toutefois incertains et difficiles à déterminer de manière fiable en raison de la 
diversité des résultats et le manque de significativité. Ainsi les preuves scientifiques sont 
encore insuffisantes pour déterminer si souffrir de B altère réellement la croissance foetale en 
la ralentissant.  
 
Perrin et al. (62), Micali et al. 2015 (63), Tenconi et al. (64), et Easter et al. (68) ont examiné 
la croissance staturo-pondérale du nouveau-né et de l’enfant en bas-âge. Pour ce faire, les 
auteurs ont utilisé trois méthodes de mesure différentes: l’indice pondéral (poids de 
naissance en grammes x 100/taille à la naissance en cm3), le z-score (qui est le poids pour la 
taille) et l'IMC.
 
  Tableau 13: Croissance staturo-pondérale du nouveau-né à l’enfant en bas-âge 
 
 






























































































































































































































































0.98 ± 0.03 
 
























1.01 ± 0.01 
 



































































* ajusté pour l'âge gestationnel et le genre ** ajusté pour l'âge maternel, la parité et le statut social de la mère. Les résultats statistiquement significatifs sont en gras. *** ajusté 
additionnellement à l'âge maternel, la parité, le statut social de la mère et l'usage d'alcool durant la grossesse.  
4
* ajusté additionnellement à la fumée durant la grossesse 
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  Naissance 
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2.48 ± 0.26 
ajusté * -0.01 (-0.03, 0.002) 





























2.43 ± 0.22 
ajusté * -0.06
5
* (-0.10, -0.01) 
p≤0.001 






































2.49 ± 0.27 
ajusté * -0.01 
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2.49 ± 0.33 
ajusté* -0.009 (-0.02, 0.004) 


























2.48 ± 0.26 
ajusté * -0.02 (-0.05, 0.001) 












































Echantillon de réplication: 
27.1 ± 2.4 
Echantillon total: 




























Echantillon de réplication: 
27.6 ± 2.8 
Echantillon total: 




























Echantillon de réplication: 
27.3 ± 2.1 
Echantillon total: 












Micali et al. 2015 (63), Tenconi et al. (64) et Easter et al. (68) se sont intéressés à l'indice 
pondéral à la naissance et Easter et al. (68) ont suivi son évolution à un an. Tenconi et al. 
(64) n’ont trouvé aucune différence significative de l'indice pondéral à la naissance entre les 
nouveau-nés de femmes exposées à un TCA comparé à celui des nouveau-nés de femmes 
contrôles. Micali et al. 2015 (63) ont obtenu des résultats similaires pour tous les TCA, 
excepté lors d'AM ''active'' où un indice pondéral significativement inférieur à l'AM ''passée'' et 
aux groupes contrôles a été trouvé. Easter et al. (68) ont réalisé la seule étude différenciant 
le genre des enfants. Ils ont observé un indice pondéral à la naissance inférieur aux groupes 
contrôles chez les garçons de mères souffrant d'AM ou de B et chez les filles de mères 
souffrant d'AM et d'AM + B. A contrario, un indice pondéral supérieur chez les garçons de 
mères souffrant d'AM + B et chez les filles de mères boulimiques a été trouvé. Cependant, 
seule la relation entre les filles de mères boulimiques et l'indice pondéral était significative. A 
un an, certaines tendances s'inverseraient, tandis que seuls les garçons de mères 
anorexiques maintenaient un indice pondéral inférieur au groupe contrôle, les autres relations 
entre garçons de mères souffrant de B ou d'AM + B ainsi que les filles exposées à chaque 
TCA démontraient une augmentation de l'indice pondéral. Toutefois, seules les valeurs pour 
les garçons de mères boulimiques et les filles de mères anorexiques étaient significativement 
différentes des enfants de femmes contrôles. C’est-à-dire supérieures pour les garçons de 
mère souffrant de B et pour les filles de mères souffrant d’AM. 
 
Tout comme les résultats concernant le foetus, le nouveau-né et l’enfant en bas-âge 
décriraient des courbes de croissance légèrement divergentes selon le TCA auquel leur mère 
ont été exposées. Selon Perrin et al. (62) et après ajustement pour le genre de l’enfant, l’âge 
gestationnel et le tabagisme durant la grossesse, les enfants de mères anorexiques avaient 
un z-score non significativement plus bas à la naissance et une  courbe de croissance 
significativement diminuée comparée aux enfants de femmes contrôles jusqu’à douze mois. 
L’étude de Easter et al. (68) était la seule à décrire l'évolution staturo-pondérale jusqu'à dix 
ans, avec des données ajustées pour l’âge gestationnel, l’âge maternel, l’éducation maternel, 
la parité, l’IMC préconceptionnel et le tabagisme sur la grossesse. La taille des filles de 
mères souffrant d’AM était significativement inférieure à la naissance comparée aux filles de 
mères contrôles. Des valeurs non significatives démontrent que leur indice pondéral était plus 
élevé que les contrôles à douze mois, mais redevenait inférieur jusqu’à dix ans. Bien que la 
taille des garçons de mères avec AM ait été supérieure à celle des garçons contrôles jusqu’à 
cinq ans, significativement à l’âge de un et deux ans, la tendance s’inversait de manière non 
significativement différente aux garçons de femmes contrôles. L’index pondéral des garçons 
de mères souffrant d’AM était inférieur durant la première année de vie, puis, ensuite calculé 
sous forme de IMC, devenait supérieur aux contrôles jusqu’à dix ans. Toutefois seule la 
différence par rapport aux enfants de femmes contrôles à cinq ans était significative. 
 
Alors que Perrin et al. (62) ont rapporté un z-score supérieur de manière significative à la 
naissance chez les nouveau-nés de mères souffrant de B comparé aux nouveau-nés de 
mères contrôles, le z-score des enfants de mères souffrant de B était significativement 
inférieur à douze mois. Easter et al. (68) ont observé un indice pondéral non significativement 
inférieur à la naissance chez les garçons de mères boulimiques, mais supérieur 
significativement à douze mois en comparaison aux enfants de mères contrôles. La taille, 
significativement différente au groupe contrôle, et l’IMC de la naissance à dix ans étaient 
toujours supérieurs aux garçons contrôles de manière non significative, excepté pour l’index 
pondéral à un an. Chez les filles de mères boulimiques, l’indice pondéral était supérieur aux 
filles contrôles de la naissance jusqu’à cinq ans, de manière non significative excepté à la 
naissance, puis la tendance s’inversait, de manière significative uniquement à cinq ans. Leur 
taille était, de manière non significative, inférieure au groupe contrôle de la naissance à 








Easter et al. (68) était la seule étude à décrire l’évolution de l'AM + B. Les résultats 
indiquaient pour les garçons de mères souffrant d'AM + B un indice pondéral et un IMC 
supérieurs de la naissance à dix ans, uniquement significatif à cinq ans, et une taille 
supérieure mais non significative de la naissance à deux ans, puis inférieure jusqu’à dix ans 
comparée au groupe contrôle. Chez les filles de mères atteintes d’AM + B, la croissance était 
plus disparate, démontrant un indice pondéral inférieur à la naissance, supérieur de deux ans 
à cinq ans, puis à nouveau inférieur à dix ans, de manière non significative excepté à cinq 
ans. Cependant leur taille n’était supérieure à celle des filles contrôles qu'à la naissance, puis 
devenait significativement inférieure de un an à deux, puis non significativement inférieure 
jusqu'à dix ans comparée aux enfants de mères contrôles.  
 
Ces résultats démontrent donc une croissance spécifique à chaque trouble et qui est linéaire 
ni pour le poids ni pour la taille.  
Afin de rendre la compréhension des résultats plus aisée, des graphiques de la croissance 
staturo-pondérale spécifiques aux filles et aux garçons de mères souffrant de TCA ont été 




9.1 Rappel des résultats 
La revue systématique de littérature que nous avons effectuée nous a permis de récolter de 
nombreuses données, dont la synthèse a été difficile en raison des résultats divergents 
décrits précédemment. Cependant, il est possible d’affirmer selon notre analyse que souffrir 
d’AM ou de B est un facteur de risque plus important de naissance prématurée que chez les 
femmes contrôles. Une relation semblable a été observée entre les TCA et le poids de 
naissance. Un risque de poids de naissance inférieur à la normale est présent chez les 
nouveau-nés de mères souffrant de B et de façon plus importante encore chez ceux de 
mères souffrant d’AM. La circonférence crânienne des nouveau-nés de femmes atteintes 
d’AM ou de B a été identifiée de façon unanime parmi les études comme étant inférieure à 
celle des nouveau-nés de mères contrôles. Les auteurs expriment toutefois des avis 
divergents au sujet du TCA impactant le plus la circonférence crânienne, empêchant de 
définir lequel affecte le plus négativement les dimensions crâniennes des nouveau-nés. Les 
mécanismes sous-jacents semblent impliquer des taux anormaux de ferritine, de cortisol, de 
FT4, d’IGF-I et d’insuline. Enfin, la progéniture de mères souffrant de TCA a une courbe 
staturo-pondérale significativement différente de celle des mères contrôles. La croissance 
foetale est restreinte, à plus forte raison lors d’AM et les pics de croissance ont lieu plus 
tardivement chez les enfants de mères souffrant d’AM ou de B. 
 
Ces résultats nous permettent de valider trois de nos hypothèses : 
 
 Les femmes souffrant d’AM ou de B ont une plus grande probabilité d’avoir un nouveau-né 
prématuré. 
 Les nouveau-nés de mères souffrant d’AM ont des plus petits poids de naissance 
comparés aux nouveau-nés de mères contrôles. 
 La circonférence crânienne de nouveau-nés dont la mère souffre d’AM est inférieure à la 
moyenne. 
 
D’en valider partiellement une : 
 
 La courbe de croissance intra-utérine d’un enfant dont la mère souffre d’AM ou de B est  
     inférieure à celle d’un enfant ayant une mère contrôle. Les résultats démontrent une   
croissance spécifique à chaque trouble pour l'enfant en bas-âge, qui est linéaire ni pour le 







D’en infirmer une : 
   
 Les nouveau-nés de mères souffrant de B n’ont pas un poids plus important que les  
    nouveau-nés de mères contrôles, mais au contraire un poids inférieur. 
9.2 Interprétation des résultats et mise en perspective   
 
9.2.1 Etat actuel de la littérature et nombre d'études 
En réalisant de premières recherches afin de nous renseigner sur la disponibilité et l'étendue 
des travaux déjà effectués sur les TCA durant la grossesse et de cibler le thème de notre 
travail, nous avons été surprises par le faible nombre d'études traitant des TCA durant la 
grossesse. Afin de pouvoir traiter des variables pour lesquelles suffisamment de données 
étaient disponibles pour permettre une analyse, nous avons réalisé un résumé des thèmes 
abordés dans la littérature et mis en évidence ceux apparaissant de manière récurrente. 
Ainsi, la stratégie que nous avons utilisée pour déterminer le cadre de notre travail démontre 
la pauvreté de la littérature sur le sujet et la diversité des aspects traités par les études, qui 
ne permettent donc pas de tirer des conclusions fiables. Cette pauvreté des études sur le 
sujet s'expliquerait par la sous-estimation des TCA durant la grossesse, résultant de la honte 
des femmes à en parler à leur médecin, obstétricien ou gynécologue, la difficulté de ceux-ci 
à poser un diagnostic précis, mais également résultant du manque d'implication démontré 
par les soignants pour cette problématique (69,70). Toutefois, de nombreuses études 
d'envergure humaine, financière et méthodologique plus importante ont été réalisées au 
cours de cette décennie. Cette hausse d'investissement pour des études sur le sujet 
démontre un intérêt croissant pour la problématique des TCA durant la grossesse. Ce 
phénomène est probablement lié à l’augmentation de la conscience de la problématique, à 
l'amélioration du dépistage des TCA dans la population générale et à l'augmentation de la 
responsabilisation des professionnels de la santé dans la prise en charge. 
Malgré l'intérêt croissant pour cette problématique, les études disponibles sur le sujet 
demeurent insuffisantes. Cette insuffisance est liée à plusieurs aspects : le premier aspect 
est la large portée des TCA, c'est-à-dire leurs implications potentielles dans de nombreuses 
conséquences négatives présupposées, leurs implications à différents âges (durant la 
grossesse, à la naissance, durant la jeune enfance ou plus tard), les mécanismes sous-
jacents, et entre autres, la prise en compte de facteurs de confusion pour chaque TCA 
représentent un champ de recherche très vaste. Deuxièmement, l'hétérogénéité des études 
réalisées sur un même aspect rend l'uniformisation des résultats difficile. En effet, la 
puissance des études, leur méthodologie, la prise en compte de facteurs de confusion et les 
échantillons de taille et de population différentes rendent la généralisation des résultats 
difficiles. 
Notre revue de littérature nous a permis de sélectionner dix études de cohorte traitant une ou 
plusieurs de nos variables de résultat et nous a permis de synthétiser les données pour 
essayer de tirer des conclusions fiables. Cependant, à l'image de l'ensemble de la littérature, 
notre sélection d'études rassemble de nombreuses données hétérogènes, quant à la taille 
des échantillons, la population dont les participantes sont issues, la méthodologie utilisée et 
les facteurs de confusion pris en compte. 
9.2.2 Taux de prématurité 
La prématurité est en enjeu primordial de la santé publique puisqu’elle est la principale 
cause de mortalité infantile (71). De plus, elle est la cause de comorbidités pouvant avoir des 






Bien qu’une corrélation positive entre l’AM, la B et la prématurité ait été démontrée, différents 
autres facteurs peuvent influencer la prématurité. Micali et al. 2012 (55), Koubaa et al. (61) 
ainsi qu’Eagles et al. (67) ont évoqué l’influence de l’IMC maternel sur cette variable. Dans la 
population générale, les conséquences négatives d’un IMC préconceptionnel bas ainsi qu’un 
faible gain de poids durant la grossesse ont été démontrés sur le poids de naissance ainsi 
que sur le taux de prématurité (72,73). Ces deux variables, à savoir le gain de poids 
maternel ainsi que l’IMC préconceptionnel, n’ont pas été étudiés dans toutes les études 
sélectionnées. Micali et al. 2012 (55), Koubaa et al. (61) ainsi que Tenconi et al. (63) se sont 
intéressés à ces deux paramètres. Micali et al. 2012 (55) ainsi que Koubaa et al. (61) ont 
trouvé des valeurs inférieures pour ces deux paramètres chez le groupe exposé à l’AM par 
rapport au groupe contrôle. Eagles et al. (67) ont également étudié l’IMC préconceptionnel 
en séparant le groupe exposé à l’AM en deux groupes, soit celui des femmes ayant un IMC 
inférieur ou égal à 20 kg/m2 et celui des femmes ayant un IMC supérieur à 20kg/m2. Le taux 
de prématurité était supérieur pour le groupe ayant un IMC supérieur à 20kg/m2. Cette 
distinction ne mettait cependant pas de différence statistiquement significative en évidence. 
Le lien entre ces deux paramètres et la prématurité pourrait venir de carences ou de faibles 
réserves nutritionnelles maternelles, qui auraient des répercussions sur le développement du 
fœtus. En effet, certains micronutriments ont un rôle crucial dans le développement du fœtus 
comme le fer, l’iode ainsi que la vitamine B9, dont les besoins sont augmentés. De plus, la 
vitamine D, la vitamine B4 et les omégas 3 ont également un rôle crucial pour le 
développement foetale sans que leur besoins soient augmentés durant la grossesse. 
 
La prévalence de la carence en fer est estimée, selon l’OMS, à 30% chez les femmes en 
âge de procréer à savoir entre 15 et 44 ans (19). Selon une étude d’Allen et al. (74), la 
carence en fer ainsi que l’anémie semblent favoriser la prématurité, en raison du stress 
maternel et fœtal qu’elles produisent. Ce stress stimule la synthèse de l’hormone libérant de 
la corticotropin-releasing hormone (CRH). Un taux élevé de CRH est un facteur de risque 
majeur concernant le travail prématuré. De plus, cette hormone augmente la production de 
cortisol inhibant la croissance du fœtus (74). La prévalence de l’anémie était plus élevée 
dans l’étude de Bansil et al. (46) pour le groupe exposé à  l’AM et/ou la B et pour le groupe 
exposé à l’AM de Linna et al. (54) en comparaison aux groupes contrôles. Bansil et al. (46) 
ont trouvé un taux de prématurité plus élevé chez le groupe exposé aux TCA, tandis que 
Linna et al. (54) n’ont pas trouvé de différence signiﬁcative entre l’exposition à l’AM et à la B 
et le groupe contrôle. Ce mécanisme serait donc un des facteurs possibles sans pour autant 
que l’anémie soit systématiquement reliée à la prématurité. 
 
En plus des carences en micronutriments, une hypothyroïdie frustre pourrait être associée à 
la prématurité (75). Le dépistage s’effectue par une prise de sang avec un dosage de la 
thyréostimuline (TSH), de la FT4 ainsi que des anticorps anti-thyroperoxydase (anti-
TPO). 
 
Le taux de prématurité entre différents pays varie fortement. En effet, selon l’OMS, ce taux 
varie de 5% à 18% parmi 184 pays (76). Au vu de cette variation importante, il serait 
laborieux de calculer une moyenne. Les taux trouvés dans notre revue de littérature pour les 
groupes exposés aux TCA varient entre 3.2% et 9.6%, sauf pour deux valeurs supérieures, à 
savoir 17.34% pour Bansil et al. (46) pour le groupe exposé aux TCA ainsi que 23% pour 
Morgan et al. (65) chez le groupe exposé à la B. Micali et al. 2012 (55) ont trouvé un taux de 
prématurité inférieur pour l’exposition à l’AM et à la B en comparaison au taux édités par 
l’OMS pour le pays correspondant, les Pays-Bas en l'occurrence, à savoir 3.2% et 3.5% 
contre 8% (77). Le groupe contrôle de cette même étude avait également un taux de 
prématurité bas à savoir 4.3%. Ceci indique que la population sélectionnée pour cette étude 
avait des taux inférieurs à la moyenne nationale. Malgré des résultats variés, la relation 







Au vu des effets néfastes de la prématurité sur le nouveau-né, une surveillance particulière 
autour de la santé des femmes enceintes souffrant de TCA ou comme étant à risque de TCA 
ou d’autres problèmes alimentaires à risque devrait être établie à savoir : une surveillance 
accrue de l’évolution pondérale ainsi que des risques de carences nutritionnelles par des 
analyses sanguines et des bilans alimentaires permettrait une détection des carences ainsi 
qu’une supplémentation appropriée. 
 
9.2.3 Poids de naissance 
 
Le poids de naissance fait partie des indicateurs exprimant le développement du foetus. 
Néanmoins, il est quelque peu restreint étant donné qu’il ne tient pas compte de l’âge 
gestationnel. Aucun indicateur idéal n’a été identifié concernant le développement du foetus. 
Le poids de naissance reste donc un indicateur intéressant du développement fœtal et de la 
santé périnatale (11, 71). Un faible poids de naissance, à savoir un poids inférieur à 2500 
grammes, est associé à un taux de mortalité infantile supérieur et à une altération des 
capacités physiques et cognitives (78). Une naissance prématurée ainsi qu’un retard de 
croissance in utéro sont les causes possibles du faible poids de naissance (71). 
 
Notre revue de littérature a permis de mettre en évidence que les nouveau-nés de femmes 
souffrant de TCA ont tendance à avoir un poids de naissance inférieur aux nouveau-nés de 
femmes contrôles. Cette différence était supérieure pour l’AM en comparaison à la B. Il a été 
démontré dans l’étude de Linna et al. (54) que l’AM majore le taux de faible poids de 
naissance et que le poids de naissance des nouveau-nés de femmes souffrant d’AM et 
significativement inférieur aux femmes contrôles. Les études de Koubaa et al. (61) et de 
Micali et al. 2015 (63) concluent que les femmes souffrant d’AM ont un risque plus élevé 
d’avoir un nouveau-né avec un poids de naissance inférieur aux nouveau-nés de femmes 
souffrant de B. Pour Koubaa et al. (61), la différence est sans évidence statistique tandis que 
pour Micali et al. 2015 (63) la différence est significative. Selon Koubaa et al. (61), le poids 
des nouveau-nés des femmes contrôles était supérieur à celui des femmes souffrant de B. 
Cette tendance ainsi que celle démontrant un poids de naissance inférieur chez les 
nouveau-nés de femmes souffrant d’AM comparé aux nouveau-nés de femmes contrôles est 
confirmée dans la revue de littérature de Solmi et al. (56), qui a mis en évidence un poids 
moyen inférieur de 190 grammes pour les nouveau-nés de mères souffrant d’AM par rapport 
aux femmes contrôles. Cette méta-analyse a sélectionné neuf études, dont Micali et al. 2012 
(55) et Eagles et al. (67), afin de comparer le poids de naissance de nouveau-nés de 
femmes exposées à l’AM ou à la B à celui de nouveau-nés de femmes contrôles. 
Contrairement à notre revue de littérature, aucune comparaison entre l’AM et la B n’a été 
effectuée par Solmi et al. (56). 
 
En plus de l'effet néfaste des TCA sur le poids de naissance, d’autres facteurs peuvent 
l’influencer. Comme pour le taux de prématurité, le taux d’hormones thyroïdiennes peut avoir 
un effet néfaste, puisqu’une hypothyroïdie est associée à un faible poids de naissance (21). 
Cependant, la principale cause du poids de naissance inférieur à la normale est la 
dénutrition maternelle, qui sous-tend des réserves nutritionnelles maternelles insuffisantes et 
résulterait en une incapacité de la femme à fournir les nutriments nécessaires au 
développement du foetus (11). Il y aurait également un risque de carences en lien avec la 
diminution des réserves maternelles. Comme cité auparavant, la capacité du métabolisme 
maternel à créer un milieu favorable pour le fœtus est aussi l’un des points importants pour 
le poids de naissance du nouveau-né (11). Dans leur revue, Micali et al. 2015 (63) concluent 
que le groupe exposé à l’AM “active” avait un âge, un IMC inférieurs ainsi qu’un taux 
d'abstinence à l’alcool légèrement plus élevé en comparaison aux femmes exposées à l’AM 
“passée”. Le groupe exposé à l’AM “active” était également le plus à risque de poids de 
naissance inférieur. Un IMC préconceptionnel bas ainsi que le tabac ont été identifiés 







La qualité de l’alimentation préconceptionnelle est considérée comme un déterminant 
primordial de la croissance fœtale (11). Le métabolisme des femmes souffrant de TCA doit 
réaliser de nombreuses adaptations suite à la restriction calorique et aux comportements 
compensatoires inappropriés. Au vu de ces adaptations, il est possible que le métabolisme 
de ces femmes ait une capacité réduite à la création d’un milieu favorable pour le 
développement du fœtus, particulièrement lors d’AM où l’IMC a tendance à être inférieur aux 
normes.  
 
Parmi les facteurs pouvant influencer le poids de naissance, la dénutrition reste la principale 
cause d’un faible poids de naissance (11). C’est pour cela que l’alimentation est un élément 
primordial avant la conception comme durant la grossesse. Une importance particulière 
devrait donc être portée concernant la couverture des besoins en nutriments. En cas de 
couverture insuffisante des besoins nutritionnels, une supplémentation devrait être 
envisagée. 
9.2.4 Circonférence crânienne 
La circonférence crânienne à la naissance est corrélée positivement au développement 
cognitif de l'enfant. Une circonférence crânienne inférieure à la normale entraînerait un retard 
cognitif, particulièrement pour les compétences liées au langage à cinq ans chez les enfants 
de mères souffrant de TCA (79). La nutrition et/ou le stress durant la grossesse peuvent être 
des mécanismes sous-jacents, puisque certains biomarqueurs maternels sériques ont été 
associés à la croissance foetale et au neurodéveloppement (61). Les stresseurs maternels, 
comme certaines hormones, ont été apparentés à une petite circonférence crânienne et à 
une diminution des performances cognitives chez la progéniture de femmes souffrant de 
TCA (80). Un taux plus élevé chez les femmes souffrant d'AM ou de B d'hormones de stress 
neuroactives, comme le cortisol, a été trouvé que chez les femmes contrôles (81). 
Hypothétiquement, l'hypercorticolisme affecterait le développement cérébral de l'enfant. De 
plus, un traitement prénatal avec des corticostéroïdes a été associé à des anormalités 
neurodéveloppementales (61). La présence de neuroticisme maternel, qui est une tendance 
persistante à vivre des émotions négatives (colère, hostilité, dépression, anxiété), a été mise 
en lien avec une augmentation du risque de faible poids de naissance et de la restriction de 
la croissance crânienne en raison des hormones de stress produites (82). On observe un 
phénomène identique chez les femmes souffrant de TCA en raison de leur tendance élevée 
à éprouver des émotions négatives, sans pour autant souffrir de neuroticisme.  
 
Bien que les études ne fassent pas de lien entre la croissance staturo-pondérale et la 
circonférence crânienne, il a été démontré que le cerveau était affecté de manière égale aux 
autres organes par la restriction de la croissance (83). De ce fait, toute croissance staturo-
pondérale restreinte serait à risque d’induire à la naissance une circonférence crânienne et 
un développement cérébral inférieur à la normale. 
 
9.2.5 Croissance staturo-pondérale 
 
Seuls Linna et al. (54) se sont intéressés aux mécanismes induisant une restriction de la 
croissance foetale. Selon leur étude, les complications obstétriques sévères observées sont 
attribuées à certains facteurs encore inconnus et d’autres, comme les crises de boulimie ou 
l'usage abusif de diurétiques et/ou de laxatifs, qui mènent à un décalage rapide entre l’apport 
et la perte en macronutriments et perturbe la balance métabolique du corps de la mère. Par 
conséquent, la fourniture de l'alimentation pour le foetus est altérée et entraîne une 
restriction de sa croissance. La croissance foetale est un paramètre important pour la vie 
future de l'enfant. Micali et al. 2015 (63) et Tenconi et al. (64) mettent en évidence le fait 
qu'une restriction de la croissance foetale prédit un risque augmenté de morbi/mortalité de 







La croissance staturo-pondérale du nouveau-né à l'enfant en bas-âge dépend de plus 
nombreux facteurs. Micali et al. 2015 (63) ont démontré un nombre de nouveau-nés SGA 
supérieur chez les femmes souffrant d’AM ‘’passée’’ que chez les femmes contrôles. 
Cependant il n’est toujours pas établi si cet effet de l'AM ''passée'' est dû à une restriction 
active de l'apport alimentaire ou à des comportements compensatoires pendant la grossesse 
ou s’il résulte d’un effet à long terme de la maladie (63). De plus, chez l’enfant, la croissance 
staturo-pondérale peut également être influencée par les habitudes alimentaires. Selon 
Easter et al. (68) et Perrin et al. (62) la prévalence de difficultés alimentaires est élevée chez 
les enfants de mères souffrant d’AM ou de B durant l'enfance (84-86). De plus, les enfants 
de femmes exposées aux TCA suivent des modèles d'apports en macronutriments et 
adhèrent à des modèles alimentaires différents de ceux des enfants contrôles, ce qui peut 
avoir une implication dans leur développement physique. Les enfants de mères exposées 
aux TCA sont plus susceptibles de suivre des modèles alimentaires sains ou végétarien et 
moins susceptibles d'avoir un modèle alimentaire ''traditionnel'' comparés aux enfants 
contrôles. Cependant, cette susceptibilité à un modèle alimentaire sain diminue avec l'âge. 
Les raisons de cette diminution de l’attrait pour un tel modèle alimentaire n’ont toutefois pas 
été démontrées. 
 
Perrin et al. (62) ont également émis des hypothèses en lien avec l'allaitement qui pourraient 
expliquer la croissance plus lente observée chez les enfants de mères atteintes de TCA. Les 
femmes souffrant de TCA présentent un risque élevé de difficultés pour allaiter leur enfant en 
bas-âge, car elles démontrent des difficultés face à l'exposition physique qui accompagne 
l'allaitement et allaitent plus fréquemment « à l'horloge», ce qui peut entraver le réflexe de 
lactation ou la quantité de graisse contenu dans le lait et ne répond pas aux besoins du 
nouveau-né. De plus, une récurrence de la psychopathologie alimentaire en réponse au gain 
de poids gestationnel, comprenant la restriction alimentaire, les comportements 
compensatoires et les tentatives de perte de poids, pourrait entraîner une incapacité à 
consommer les 500 kcal supplémentaires par jour nécessaires pour maintenir un lait 
maternel de qualité et de quantité optimales. 
 
Certaines études suggèrent qu'un rattrapage de croissance adéquat peut se produire dans 
des environnements favorables (87-89).  Toutefois, une prise de poids rapide durant 
l'enfance ou la première année de vie est associée au développement de surpoids ou 
d'obésité durant l'enfance et la vie adulte, principalement chez les enfants de mères ayant 
soufferts de B, ainsi qu’à des problèmes de santé chroniques incluant des maladies cardio-
vasculaires et une résistance à l'insuline (84,88,90, 91-94). L'alimentation émotionnelle et le 
surpoids de la mère sont associés à une alimentation émotionnelle et un surpoids chez 
l'enfant, mais un type d'alimentation maternel restrictif prédit également une suralimentation 
en l'absence de sensation de faim. Les différences de croissance sont probablement 
spécifiques aux comportements alimentaires maternels, plutôt qu'à la psychopathologie, 
mais les facteurs contributifs aux différents modèles de croissance observés sont 
probablement multifactoriels et incluent des paramètres biologiques, psychologiques et 
sociaux. 
 
Il est important toutefois de relever que différents facteurs, non liés à un TCA, peuvent 
influencer la croissance staturo-pondérale. L’Institut canadien d’information sur la santé 
(ICIS) explique que le retard de croissance dans l’utérus est dû principalement à une 
insuffisance placentaire, c’est-à-dire que le placenta n’est pas en mesure d’échanger 
adéquatement l’oxygène, le glucose ou d’autres nutriments essentiels avec le fœtus (95,96). 
Les autres facteurs qui influent sur la croissance du fœtus comprennent notamment une 
mauvaise alimentation pendant la grossesse, la toxicomanie, l’âge maternel, le rang de 
naissance (c’est-à-dire les premiers-nés) et les comorbidités chez la mère comme 
l’hypertension et les infections (97,98). Le tabagisme chez la mère serait responsable du 







Notre revue systématique de littérature contient certaines limites. La première limite est liée 
aux caractéristiques des échantillons, soit leur taille et les populations étudiées. La taille des 
échantillons va d'une centaine de participantes à près de 80'000 participantes, avec une 
majorité d'études comprenant quelques milliers de participantes. La taille des échantillons 
influence la prévalence de l'apparition de certaines conséquences peu fréquentes, la clarté 
des résultats et la puissance statistique des données trouvées. Bien que des études de plus 
large ampleur se développent, la taille des échantillons reste trop petite et nécessite un 
nombre de participantes plus important. Linna et al. (54) illustrent cette affirmation en 
décrivant des intervalles de confiance allant de 1.25 à 16.87 pour les nouveau-nés ayant des 
mères souffrant d’AM et de 0.51 à 6.62 pour les nouveau-nés de mères souffrant de B pour 
le groupe ‘’grande prématurité’’ et de 0.64 à 7.20 pour les nouveau-nés ayant de très faible 
poids de naissance de mères souffrant d’AM, ce qui indique une grande disparité de l'effet 
possible du paramètre étudié. Micali et al. 2012 (55) soulignent que la faible prévalence des 
complications périnatales signifie que même de larges études de population ont un pouvoir 
limité pour détecter la différence entre les groupes exposés. De plus, les échantillons 
souffrant de TCA des études que nous avons sélectionnées sont issus de populations 
différentes. Certains ont été recrutés en clinique (54, 65, 67) et d’autres dans la population 
générale, ce qui implique une probable différence de sévérité de la maladie entre les 
échantillons. 
 
Deuxièmement le nombre de données traitant certains paramètres est insuffisant. Nos 
recherches mettent en avant certaines données par rapport aux biomarqueurs maternels de 
la nutrition et du stress et à la croissance staturo-pondérale spécifique à l'AM, à la B et l'AM 
+ B pour les enfants des deux genres. Cependant chacun de ces paramètres ne sont 
mentionnés que dans une étude (61, 68). La réplication d’études similaires est donc 
nécessaire afin de confirmer nos résultats. 
 
Une autre limite est la qualité des études sélectionnées. Sept ont un niveau de qualité neutre 
(46,54,62,63,64,67,68), tandis que seulement trois sont de qualité positives (55, 61,65). Cela 
implique que la fiabilité des résultats n'est pas optimale. 
 
L'hétérogénéité des échantillons et de la méthodologie des études sélectionnées peuvent 
limiter la précision de nos résultats. La principale différence méthodologique est liée à un 
ajustement des facteurs de confusion différents entre les études. De plus, les 
études intégrées dans notre analyse font également l'objet de limitations spécifiques à 
chacune, dont il faut tenir compte pour l'interprétation des résultats. Ainsi, la détermination 
du taux de biomarqueurs sériques utilisés dans les recherches de Koubaa et al. (61) a été 
réalisée seulement dans un échantillon sanguin collecté au début de la grossesse et les 
résultats ne sont probablement pas représentatifs de l'évolution de la grossesse. Puisque les 
analyses dépendaient des données d'hospitalisation dans l'étude de Bansil et al. (46), les 
comorbidités dans la population obstétricale sont généralement sous-estimées et les 
données manquent d'informations cliniques détaillées, rendant l'évaluation de la sévérité, 
des conséquences et comorbidités impossible. Selon Easter et al. (68) le nombre de femmes 
dans chaque groupe de TCA étant relativement petit, il est possible que le fait qu'aucune 
corrélation n'ait été trouvée soit le résultat d'un manque de puissance de l’étude. De plus, la 
mesure de l'évaluation à l'exposition d'un TCA a été réalisée par questionnaire ou était 
basée sur les déclarations des mères pour cinq études (61-63, 68), ce qui peut être un biais, 










Enfin, il est important de préciser que certaines études ont différencié l’AM de type restrictif 
de l’AM de type binge-purge en créant la catégorie AM + B, tandis que d’autres études ont 
intégré dans la catégorie AM les deux types. Bien que la catégorie AM + B contienne 
également les femmes souffrant d’AM dont le TCA a évolué en B, Micali et al. 2015 (63) ont 
précisé que le type AM binge-purge démontrait résultats différents du type AM restrictif. Le 
fait que les études n’analysent pas des groupes ayant les mêmes caractéristiques est donc 
une limite de notre étude. 
9.4 Points forts 
Notre travail présente plusieurs points forts. Le premier est le thème choisi, puisque les TCA 
durant la grossesse sont encore peu étudiés, mais font l'objet d'un intérêt croissant. Ce 
travail a permis de mettre en évidence le manque de littérature disponible tout en proposant 
des perspectives pour la clinique et la recherche. Il a permis également de synthétiser les 
résultats des études concernant quatre variables de résultat en différenciant pour chacune 
l'impact de l'AM, de la B et de l'AM + B. Le deuxième point fort de notre travail est dû à 
l'intérêt croissant pour cette problématique, ce qui a nous a permis de comparer des études 
datant de moins de dix ans et comprenant des tailles d'échantillons plus importantes que 
celles analysées auparavant. Cela a pour conséquence d'augmenter la puissance statistique 
des analyses et  offre une meilleure fiabilité. Enfin, ce travail met en avant l'importance de la 
place du diététicien dans la prise en charge multidisciplinaire, puisqu'il est conscient des 
différents aspects de la psychopathologie des TCA impactant sur la vie de la femme. Cette 
posture permet de maintenir et/ou d'améliorer l'état nutritionnel, mais également de 
sensibiliser les autres soignants à ces maladies méconnues, ce qui favorise une prise en 
charge sans jugement et plus effective. 
9.5 Limites de notre étude 
Notre étude présente un certain nombre de limites qui sont à prendre en compte pour 
l'interprétation de nos résultats et les perspectives pour la clinique et la recherche. 
Premièrement notre étude s'est focalisée sur les deux formes majeures des TCA soit, l'AM et 
la B et la combinaison des deux. Cependant, d'autres formes de TCA, comme le BED ou les 
EDNOS dans une moindre mesure ont été étudiés et semblent présenter des conséquences 
périconceptionnelles négatives, comme l’hypertension artérielle ou une durée du travail 
rallongé durant l’accouchement (54). En plus des TCA, d’autres problématiques alimentaires 
seraient à risque de complications obstétricales, comme la prégorexie ou certaines formes 
sévères de restriction cognitive, en raison de leur caractères restrictifs qui pourraient mener 
à des carences nutritionnelles. De plus, notre analyse s'est concentrée exclusivement sur 
quatre variables de résultat parmi un grand nombre, choisies arbitrairement en fonction de la 
littérature disponible et de nos intérêts. Nous nous sommes principalement intéressées aux 
conséquences pour le foetus, le nouveau-né et l’enfant en bas-âge, mais il serait intéressant 
d’analyser les répercussions sur la santé de la mère.  
Malgré le fait que des études aient été effectuées au cours de ces dernières années, les 
données disponibles dans la littérature concernant nos variables de résultat, leur divergence 
de résultats et leur hétérogénéité méthodologique ont rendu la comparaison et l'interprétation 
des résultats difficiles et n'ont pas permis de tirer des conclusions claires et fiables pour 
toutes nos variables. Notre étude manque de données homogènes et de plus amples 
investigations sont nécessaires pour venir appuyer nos résultats et relever les nuances et 












9.6.1 Recommandations pour la pratique 
Suite à notre revue de littérature, différents aspects primordiaux concernant la pratique des 
soignants ont été identifiés. En effet, un dépistage avant et pendant la grossesse ainsi 
qu’une prise en charge périconceptionnelle spécialisée sont nécessaires afin de favoriser un 
bon développement intra-utérin et durant l’enfance afin d’éviter de multiples complications 
abordées en partie dans ce travail. L’AM et la B ont des conséquences néfastes pour l’enfant 
comme pour la mère, c’est pourquoi une attention particulière doit être portée à tous les 
deux. Bien que notre travail se soit focalisé sur l’AM et la B, les résultats que nous avons 
trouvés pourraient s’appliquer à de plus larges difficultés alimentaires, comme la pregorexie 
ou certaines formes sévères de restriction alimentaire en raison de certaines caractéristiques 
communes à l’AM. 
9.6.1.1 Dépistage des TCA  
Le dépistage des TCA avant ainsi qu’au début de la grossesse devrait être amélioré. En 
effet, une importance particulière devrait être accordée au dépistage des TCA chez les 
femmes en âge de procréer afin d’éviter les grossesses non planifiées. Ces grossesses non 
planifiées, comme nous l’avons déjà mentionné précédemment, peuvent être dues au fait 
que les femmes pensent être stériles en raison d’aménorrhée et de ce fait n’ont pas de 
contraception appropriée (4). La supplémentation préconceptionnelle recommandée pour la 
population générale, par exemple pour la vitamine B9, n’est donc pas réalisée. De plus, les 
réserves nutritionnelles déplétées et les carences qui y sont associées ne peuvent donc pas 
être comblées avant la grossesse, ce qui augmente les risques de complications 
périconceptionnelles. La sensibilisation des professionnels de soins anténataux aux TCA est 
fondamentale concernant les risques de grossesses non planifiées et des conséquences des 
TCA. Ainsi, les médecins généralistes, gynécologues et obstétriciens devraient être aptes à 
effectuer un dépistage ainsi que de sensibiliser les jeunes femmes au risque de grossesses 
non planifiées. Leddy et al. (69) ont évalué les connaissances sur les TCA des gynécologues 
et obstétriciens grâce à  des questionnaires. Ces professionnels sont 90,8% à connaître les 
conséquences néfastes des TCA durant la grossesse, mais seulement 54% concluent que le 
dépistage est de leur responsabilité. Selon Bansil et al. (46), 20% des gynécologues 
déclarent se sentir à l’aise pour effectuer un dépistage. Ces faibles taux montrent 
l’importance de développer une meilleure formation sur le dépistage des TCA pour les 
professionnels de la santé. En effet, les gynécologues et obstétriciens devraient être 
davantage préparés à dépister les TCA ainsi qu’à adresser ces femmes dans des structures 
spécialisées. Bien que nos recherches aient démontré que la grossesse peut représenter 
une fenêtre de rémission pour l’AM et la B, Bulik et al. (99) ont recensé une augmentation de 
la prévalence de BED durant cette période, ce qui démontre d’autant plus l’utilité d’un 
dépistage adéquat. Le questionnaire SCOFF-F (Annexe I) est un moyen efficient pouvant 
être utilisé par les professionnels de la santé afin de réaliser le dépistage des TCA. Pour les 
guider dans ce dépistage, le « national eating disorders collaboration » a édité une brochure 
qui aborde la prévention des TCA ainsi que leur dépistage (100). De plus, Franko al. (101) 
ont identifié trois signes spécifiques aux TCA durant la grossesse, soit l’incapacité de 
prendre du poids entre deux visites consécutives, particulièrement lors du deuxième 












 9.6.1.2 Suivi de grossesse 
Tout au long de la grossesse, les rendez-vous de contrôles du développement du fœtus sont 
programmés par un gynécologue et/ou une sage-femme. Ils permettent une surveillance de 
la santé de la mère et du foetus. L’un des paramètres régulièrement surveillé au cours de la  
 
grossesse est le poids maternel. Cependant, une attention trop rigoureuse de ce paramètre 
aboutit parfois à des désordres alimentaires ainsi qu’à des TCA. En effet, certaines femmes 
prêtent déjà une attention particulière à leur image corporelle et ont une peur excessive du 
gain de poids gestationnel, ce qui a pour conséquences d’induire chez ces femmes des 
symptômes ressemblant à l’AM, comme l’activité physique excessive ou la restriction 
calorique, durant la grossesse. Il s’agit de la pregorexie (102).  Ces comportements 
inappropriés s’insèrent dans la première phase de la restriction cognitive, où la femme, suite 
à des croyances alimentaires erronées, va suivre des règles très strictes (31). La pregorexie 
ainsi que souffrir d’une forme importante de restriction cognitive peuvent également avoir 
des effets néfastes sur le foetus, comme un risque augmenté de fausse couche ou de 
naissance prématurée, en raison des carences en micronutriments induites (102). Par 
conséquent, les médecins, gynécologues et sages-femmes accompagnant les femmes 
désireuses de concevoir et les futures mères devraient être sensibilisés à la problématique 
des TCA, mais également à celle des femmes soucieuses de manière excessive de leur 
poids et de leur image corporelle. Une bonne formation de ces soignants leur permettrait 
d’être capables de suivre l’évolution pondérale sans excès et de conseiller leurs patiente de 
manière adéquate. 
 
Dès la treizième semaine de grossesse, tous les soins médicaux entrant dans la LAMAL 
sont pris en charge par l’assurance maladie sans franchise ou quote-part (103). Cette loi 
encourage les futures mères à prendre soin de leur santé et indirectement de celle du fœtus. 
Dans le cadre des TCA, il est donc nécessaire de proposer une prise en charge adaptée aux 
besoins de la future mère sans pour autant devoir tenir compte de l’aspect financier. Bien 
que la grossesse soit une période de grands bouleversements, cette période a été identifiée 
comme étant une fenêtre possible d’intervention (50). En effet, durant cette période, les 
symptômes des TCA ont tendance à diminuer mais ceci n’est que temporaire puisqu’ils 
s’amplifient en phase post-partum. La loi et cette fenêtre de rémission sont donc deux 




Dans le cadre d’une grossesse physiologique, les objectifs principaux sont le maintien de 
l’état de santé de la femme ainsi que le développement harmonieux du fœtus. Afin de 
prévenir les conséquences néfastes d’une carence en vitamine B9, comme la spina-bifida, il 
est recommandé de supplémenter les femmes ne couvrant pas leurs besoins avant la 
conception (21). D’autres suppléments en micronutriments peuvent être prescrits par le 
médecin en fonction des apports alimentaires insuffisants et des carences présentes. Au 
cours de la grossesse, une prise de multi-micronutriments quotidienne est judicieuse. Si la 
supplémentation des apports insuffisants et des carences préconceptionnelles n’a pas pu se 
réaliser avant la conception, une supplémentation peut débuter en cours de grossesse afin 
d’atténuer les conséquences néfastes sur la santé de la mère et du foetus. Selon une étude 
de Cochrane, la supplémentation en multi-micronutriments des femmes dans les pays à bas 
et moyens revenus diminue le risque de poids de naissance inférieur aux normes (13). Cette 
recommandation est d’une haute évidence scientifique concernant le faible poids de 
naissance et d’une évidence scientifique modérée concernant le faible poids pour l’âge 
gestationnel (13). L’efficacité de cette supplémentation est due aux multiples carences 
nutritionnelles des régimes alimentaires inappropriés. Concernant les pays à haut revenus, 
peu de carences sont observées mis à part l’anémie qui a une prévalence supérieure en 





ayant une alimentation carencée en divers micronutriments, une supplémentation pourrait 
être efficiente. Cette supplémentation devrait comprendre certains micronutriments 
essentiels à la grossesse ainsi que spécifiques aux carences des TCA : les vitamines B4, B9 
et D, le fer et les oméga 3. Afin d’identifier d’autres carences, des analyses sanguines 
seraient nécessaires. Néanmoins, avant de proposer une supplémentation, il est primordial 
d’expliquer son intérêt aux patientes ainsi que d’évaluer leur compliance. 
9.9.1.4 Suivi post natal de la mère et du nouveau-né à l’âge adulte 
 
Un suivi particulier lors de la phase post-partum devrait s’effectuer systématiquement auprès 
des femmes souffrant de TCA. En plus d’un éventuel renforcement à cette période des 
symptômes qui étaient en rémission durant la grossesse, les femmes souffrant de TCA ont 
un risque plus élevé de dépression post-partum (104). D’après l’étude qualitative menée par 
Stitt et al. (105), les mères souffrant de TCA ont tendance à se tenir à l’écart de tous les 
événements ayant un rapport à la nourriture et donc de s’isoler parfois socialement. Ces 
mères ont conscience d’être un modèle inapproprié concernant l’alimentation pour leur 
enfant et essaient d’agir au mieux, mais n’y arrivent pas systématiquement en raison de la 
psychopathologie de leur maladie (105). C’est pour cela et pour éviter que l’enfant ne 
reproduise le comportement alimentaire pathologique de sa mère qu’un suivi mené par des 
soignants spécialisés en TCA est nécessaire. En effet, un soignant ne connaissant pas la 
complexité des TCA risquerait de donner des conseils inappropriés ayant comme 
conséquence d’augmenter les symptômes du TCA. Les soignants doivent non seulement 
connaître les spécificités des TCA, mais aussi celles de la phase post-partum en raison des 
préoccupations et attentes différentes d’une mère souffrant d’AM ou de B en comparaison à 
une mère contrôle. Selon les femmes interrogées par Stitt et al. (105), les centres spécialisés 
pour les TCA proposent des prises en charge trop contraignantes, ce qui est un frein au 
traitement. Une autre étude qualitative menée par Tuval et al. (106) sur des mères souffrant 
de TCA a identifié trois éléments clés préoccupant particulièrement ces mères, soit la peur 
de ne pas être une assez bonne mère, la conscience de l’enfant au sujet du TCA de sa mère 
ainsi que les stratégies employées par les mères pour gérer ces défis quotidiens afin de 
minimiser les effets néfastes de la maladie sur l’enfant. 
Au fur et à mesure que les enfants grandissent, ils prennent conscience du TCA de leur 
mère. Cela reste souvent un sujet tabou engendrant du stress chez la mère. Néanmoins, 
l’ouverture du dialogue avec les enfants autour de ce sujet résulterait en un soulagement 
pour la mère et une diminution du stress qu’elle éprouve (106).  
 
En raison du risque important de difficultés d’allaitement et d’interaction lors des repas, les 
femmes souffrant de TCA devraient être régulièrement suivies. Ces difficultés peuvent 
amener les mères à laisser une plus grande liberté à leur enfant. Cette liberté couplée à des 
facteurs génétiques prédisposant peuvent mener à des TCA chez les enfants (12). En plus 
de cela, les enfants de mères souffrant de TCA rencontrent un nombre supérieur de 
problèmes liés à l’alimentation durant la première année de vie. Malgré l’énergie investie par 
les mères afin de protéger leur enfant d’éventuels problèmes alimentaires, ils en développent 
davantage que les enfants de femmes contrôles jusqu’à 6 mois (84). De même, les enfants 
de mères souffrant de B ont un risque plus élevé de surpoids et de croissance rapide à 9 
mois (84). Pour les femmes chez qui le poids et l’image corporelle font l’objet d’une attention 
excessive, la croissance rapide de leur enfant peut être source d’anxiété et 
hypothétiquement entraîner chez la mère un contrôle alimentaire excessif. Au lieu de réduire 
les difficultés alimentaires, un tel comportement aurait pour conséquence de les augmenter. 
Il est donc primordial d’accompagner ces mères et leur enfant afin qu’une structure 
alimentaire saine puisse être trouvée. Cet accompagnement va également permettre à la 







Bien qu’un suivi post-partum soit important pour la mère, notre analyse a démontré qu’un 
suivi de son enfant est également important. Nos recherches ont permis de mettre en 
évidence que l’AM et la B influencent négativement le taux de prématurité, le poids et la 
circonférence crânienne du nouveau-né à la naissance et la croissance staturo-pondérale du 
foetus à l’enfant en bas-âge. Cependant, il est important de relever que l’altération de ces 
quatre variables peut impacter négativement la santé de nouveau-né jusqu’à l’âge adulte. 
Comme cela a déjà été évoqué précédemment, la prématurité ainsi que l’altération de la 
croissance favorise le développement de maladies métaboliques, notamment l’obésité et le 
diabète, de maladies cardiovasculaires, de troubles neurocognitifs et de TCA chez l’enfant 
(54,88,92,93). Afin de prévenir l’apparition de ces comorbidités durant l’enfance ou 
l’adolescence, un suivi médical doit également être mis en place chez les enfants de mères 
souffrant ou ayant souffert de TCA durant la grossesse. 
9.6.1.5 Place du diététicien dans la prise en charge 
La prise en charge des TCA, d'autant plus durant la grossesse, est très complexe en raison 
de la psychopathologie de ces maladies et des risques de complications qui y sont associés. 
Une prise en charge multidisciplinaire spécialisée est donc nécessaire afin de garantir un 
suivi optimal. La mise en commun de compétences spécifiques à chaque corps de métier 
permet une compréhension globale des différents aspects des TCA et confie un rôle 
important à chaque professionnel impliqué dans la prise en charge. Bien que les diététiciens 
soient consultés principalement en cas de complications comme le diabète gestationnel, ils 
sont formés à la prise en charge des TCA et autres problématiques touchant l’alimentation. 
Ainsi, les diététiciens connaissent les caractéristiques des TCA et savent que les personnes 
qui en sont atteintes en souffrent énormément sans pour autant arriver à en guérir ou à 
adopter des comportements appropriés vis-à-vis d'elles-mêmes, de leur grossesse ou de 
leur enfant en raison des aspects psychopathologiques impliqués. Grâce à leur 
compréhension de la psychopathologie et des mécanismes de maintien des TCA, les 
diététiciens peuvent sensibiliser les autres professionnels de santé, pour qui les TCA sont 
souvent méconnus et résultent à tort d'égoïsme ou de mauvaise volonté de la femme 
souffrant de TCA. 
 
Les recommandations hygiéno-diététiques sont difficilement, voire pas du tout suivies lors de 
TCA. C'est pourquoi la création d’une relation de confiance est l’une des priorités pour établir 
une alliance thérapeutique afin d’accompagner les patientes et leur entourage de façon 
optimale (36). Grâce à cette alliance et aux connaissances des diététiciens sur les besoins 
spécifiques liés aux TCA et à la grossesse, une supplémentation adéquate pourra être 
proposée aux patientes afin d'éviter ou de minimiser les complications. 
 
Ainsi les diététiciens ont un double rôle dans la prise en charge des TCA. Spécialistes dans 
les besoins nutritionnels, leurs supplémentations en cas de carences et la création d’une 
alliance thérapeutique favorisant la prise en charge, les diététiciens ont également un rôle 
important dans la sensibilisation des soignants à ces maladies. Ils permettent aux autres 
professionnels de mieux comprendre les personnes qui en souffrent, ce qui facilite la prise 
en charge autant pour le soignant que pour la patiente. De ce fait, les diététiciens sont de 
précieux collaborateurs pour les médecins, gynécologues, obstétriciens et sages-femmes. 
9.6.2 Recommandations pour la recherche 
La quasi-totalité des auteurs des études que nous avons sélectionnées concluent que de 
plus amples investigations seraient nécessaires afin de valider les résultats obtenus. Cette 
nécessité de réplication et d'approfondissement des données trouvées proviennent à la fois 
du besoin d'éclairer des résultats contradictoires entre plusieurs études, d'investiguer des 
paramètres encore méconnus, comme les mécanismes sous-jacents à certaines 





reproduire des analyses pour certains aspects qui n'avaient encore jamais été étudiés, telle 
que la courbe de croissance staturo-pondérale décrite pour les deux genres. Pour ce faire 
certains auteurs ont énoncé diverses perspectives pour la recherche. Bansil et al. (46) 
proposent d'investiguer le statut nutritionnel avant et pendant la grossesse, la durée et la 
sévérité du TCA et les effets d'un traitement nutritionnel ou médical sur les conséquences 
obstétriques. Easter et al. (68) recommandent de réaliser plus d'études longitudinales sur la 
croissance des enfants de mères souffrant de TCA, de distinguer le genre de l'enfant, 
d'investiguer si la croissance problématique chez les enfants qui ont des mères exposées 
aux TCA est limitée à la jeune enfance ou si elle persiste durant l'enfance et de mesurer la 
masse adipeuse en utilisant l'absorption par rayons X à double émission pour éviter les biais 
dus à l'IMC. Micali et al. 2012 (55) souhaiteraient déterminer ce qui peut causer un gain de 
poids gestationnel chez les femmes souffrant de TCA, en tenant compte des différents 
composants de la prise de poids gestationnel, soit la graisse et les fluides intra et 
extravasculaires, afin de mieux comprendre les phénomènes sous-jacents et donc 
d’améliorer la prise en charge et diminuer les complications liées à la prise de poids 
gestationnel inadéquate. Ces auteurs ne proposent que quelques pistes parmi un large 
éventail d'aspects en lien avec les TCA durant la grossesse, ce qui démontre la grande 
diversité des variables possibles et  le faible nombre de variables similaires traitées dans la 
littérature. De plus, d’autres problématiques alimentaires peuvent apparaître ou impacter la 
santé du foetus, comme la pregorexie ou la restriction cognitive. Puisque qu’il s’agit de 
troubles moins sévères et donc pouvant être plus courants, leur prévalence ajouté à celle 
des TCA augmente l’importance d’une sensibilisation des soignants et d’une prise en charge 
























Les TCA durant la grossesse est une problématique encore peu étudiée, mais qui 
représente un intérêt croissant pour la recherche. Les TCA durant la grossesse nécessitent 
une prise en charge spécifique à court et long terme pour la mère et son enfant afin de 
prévenir les impacts néfastes pour leur santé.  
 
Notre travail avait pour but d’analyser les impacts de l’AM et de la B sur le taux de 
prématurité, le poids de naissance et la circonférence crânienne du nouveau-né et la 
croissance staturo-pondérale du foetus à l’enfant en bas-âge. Notre analyse a permis de 
mettre en évidence divers effets néfastes de ces deux maladies sur le développement de 
l’enfant. Ainsi, les femmes souffrant d’AM ou de B ont une plus grande probabilité d’avoir un 
nouveau-né prématuré, ayant un poids de naissance et une circonférence crânienne 
inférieurs aux femmes contrôles et les nouveau-nés de femmes souffrant d’AM ont une 
courbe de croissance staturo-pondérale inférieure à celle d’un enfant ayant une mère 
contrôle. Notre analyse a mis en évidence une corrélation positive entre l’AM et la B et ces 
quatre variables, cependant un grand nombre d’autres facteurs semblent également y être 
corrélées. De plus, d’autres formes de TCA, tels que le BED et les EDNOS ont démontré des 
effets néfastes sur les paramètres périnataux.  
 
Ces résultats démontrent l’importance d’un dépistage et d’une prise en charge 
périconceptionnels, aujourd’hui encore insuffisants en raison des difficultés des mères à 
parler de leur maladie et le manque de formation des soignants. Une prise en charge 
multidisciplinaire adéquate permettrait de diminuer les complications obstétricales, qui 
peuvent avoir un retentissement pour le nouveau-né jusqu’à la vie adulte. La place du 
diététicien dans cette prise en charge est importante, puisqu’il connaît les aspects 
psychopathologiques de ces troubles, ce qui lui permet de sensibiliser les autres soignants 
aux spécificités de ces maladies et de poser des objectifs et des interventions nutritionnels 
adéquats au contexte.  
 
En conclusion, les TCA durant la grossesse est un sujet peu étudié, qui nécessite de plus 
amples recherches en vue de prévenir les retentissements importants sur la vie de la mère 
et de son enfant. Jusqu’à maintenant, divers effets néfastes sur la vie de la mère et de son 
enfant ont été prouvés dans la littérature. Cependant, de nombreux aspects sont à 
investiguer afin de mieux comprendre les mécanismes sous-jacents aux impacts des TCA, 
d’adapter au mieux la prise en charge pour la rendre la plus effective et adéquate possible et 
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13.3 Annexe III: Graphiques de la croissance staturo-pondérale du nouveau-né à l'enfant 
en bas-âge.  
Ces graphique représentent la courbe staturo-pondérale du nouveau-né à l'enfant en bas-
âge en différenciant le genre de l'enfant. Les courbes ne sont pas à l'échelle mais 
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